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TRAITÉ  PRATIQUE 

DES 

MALADIES  DES  PAYS  CHAUDS 


SYSTÈME  DIGESTIF 


i.  -  DYSENTERIE 


1.  —  Généralités. 


Définition.  —  Tous  les  auteurs  s'accordent  pour  donner  de 
la  dysenterie  une  définition  qui  peut  être  formulée  en  ces  ter- 
mes. La  dysenterie  est  une  maladie  inflammatoire  du  gros  intes- 
tin caractérisée  par  des  coliques,  du  ténesme  et  des  selles  conte- 
nant du  mucus  et  du  sang. 

11  est  certain  que  celte  définition  est  parfaitement  exacte,  mais 
elle  n'est  pas  absolument  irréprochable.  En  effet,  elle  n'est  pas 
complète,  et  laisse  de  côté  plusieurs  points  importants.  Aussi 
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je  lui  préfère  la  définilion  proposée  par  J.  Fayrer  qui,  si  elle 
a  rinconvénient  d'être  un  peu  longue,  présente  du  moins 
l'avantage  de  tenir  compte  de  tout  ce  que  nous  savons  sur  la 
maladie. 

J.  Fayrer  définit  ainsi  la  dysenterie  :  la  dysenterie  est  une 
maladie  fébrile  résultant  de  l'action  de  diverses  influences  ou 
d'un  miasme  spécifique  sur  le  corps,  sous  certaines  conditions 
prédisposantes.  La  maladie  présente  des  phénomènes  pyrexi- 
ques  et  nerveux.  Localement,  elle  est  caractérisée  par  l'hypéré- 
mie,  l'inflammation  exsudative,  l'ulcération  et  la  gangrène  des 
tuniques  du  gros  intestin,  avec  des  changements  pathologiques 
dans  les  follicules  glandulaires.  Ces  phénomènes  morbides  s'ac- 
compagnent de  nausées,  de  ténesme,  de  éoliques,  d'évacuations 
peu  abondantes,  mais  fréquentes,  de  mucus  sanglant  et  gélati- 
tineux,  d'excrétion  de  matières  séro-sanguinolentes  ou  muco- 
purulentes  et  de  sang  mêlé  aux  fèces  qui,  dans  les  derniers 
stades  de  la  maladie,  renferment  des  lambeaux  gangrénés  et 
quelquefois  même  des  portions  considérables  de  l'intestin. 

Cette  définition  un  peu  étendue  n'est,  à  vrai  dire,  qu'un  tableau 
résumé  de  la  maladie,  mais  elle  a  l'avantage  de  nous  faire  con- 
naître en  quelques  lignes  l'ensemble  de  la  dysenterie,  et  je  la 
préfère  aux  définitions  qu'on  trouve  généralement  dans  les 
auteurs  classiques. 

Littérature.  —  Historique.  —  La  dysenterie  a  existé  de  tout 
temps  et  sesprincipaux  symptômes  sont  si  remarquables  qu'ils 
ont  frappé  l'attention  des  premiers  observateurs.  Il  serait  sans 
profit  pour  le  lecteur  de  trouver  ici  un  grand  luxe  d'érudition  et  de 
remonter  jusqu'à  Hippocrate,  Celse  et  Arétée  qui  avaient  déjà 
bien  décrit  les  principaux  phénomènes  de  la  maladie.  Je  me  conten- 
terai de  citer  les  auteurs  plus  modernes  dont  les  travaux  sont 
intéressants  et  méritent  d'être  consultés. 
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La  dysenterie  d'Europe  a  été  bien  étudiée  par  Pringle  (1)  et 
Zimmermann  (2),  au  siècle  dernier.  De  nos  jours,  Pinel  (3), 
Trousseau  (4),  Guéretin  (^J,  Masselot  et  Follet  (6)  ont  publié  sur 
ce  sujet  des  travaux  importants.  Mais,  comme  nous  avons  seu- 
lement pour  but  de  décrire  la  dysenterie  telle  qu'on  l'observe 
dans  les  pays  chauds,  je  parlerai  plus  longuement  des  mémoires 
des  médecins  qui  ont  étudié  spécialement  la  dysenterie  tropi- 
cale. 

Les  travaux  des  médecins  européens,  dans  ces  dernières 
années,  ont  porté  particulièrement  sur  l'anatomie  pathologique, 
à  laquelle  ils  ont  fait  faire  des  progrès  importants.  Parmi  ces  tra- 
vaux assez  nombreux,  aucun  n'est  plus  remarquable  que  les 
différents  mémoires  de  Gornil,  et  surtout  que  celui  de  Kelsch. 
Ces  deux  auteurs  distingués  ont  jeté  un  grand  jour  sur  toute 
une  phase  de  la  maladie,  la  phase  ulcéralive,  et,  grâce  à  eux,  on 
peut  maintenant  se  rendre  mieux  compte  de  certaines  particu- 
larités auparavant  mal  expliquées. 

La  dysenterie  des  pays  chauds  a  fait  l'objet  d'importants  tra- 
vaux de  la  part  de  Haspel  (7),  Cambay  (8)  et  Dutroulau  (9).  Mais, 
si  le  lecteur  désire  trouver  des  renseignements  nombreux  et 
une  étude  vraiment  pratique  de  la  maladie,  je  ne  peux  que  lui 
conseiller  de  lire  le  volumineux  traité  de  Delioux  de  Savignac  (10). 

En  écartant  quelques  idées  se  ressentant  encore  de  l'influence 
de  certaines  théories  hasardées,  tout  ce  livre  est  à  lire  et  à 

(1)  Maladies  des  armées. 

(2)  Traité  de  la  dysenterie.  1787. 

(3)  Nosographie  philosophique. 

(4)  Archives  de  Médecine.  T.  XIII. 

(5)  Archives  de  Médecine.  T.  VII. 

(6)  Archives  de  Médecine.  1843. 

(7)  Maladies  de  l'Algérie. 

(8)  Be  la  dijsenterie  et  des  maladies  du  foie. 

(9)  Maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds. 

(10)  Traité  de  la  dysenterie. 
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méditer.  J'ai  souvent  profilé  des  excellents  conseils  qui  y  sont 
prodigués,  et  je  puis  affirmer  que  la  plupart  des  opinions  avan- 
cées par  l'auteur  se  trouvent  confirmées  par  la  pratique.  C'est 
du  moins  ce  que  j'ai  observé  au  Bengale . 

Je  recommanderai  en  outre  l'article  de  Colin  dans  le  Diction- 
naire de  Dechamhre. 

Si  l'on  veut  étudier  la  dysenterie  dans  un  travail  plus  récent 
que  celui  de  Delioux  de  Savignac,  il  faut  lire  le  mémoire  d'une 
importance  capilale  publié  par  J.  Fayrer  dans  le  Médical  Times 
de  1881,  et  qui  est  d'une  valeur  au  moins  égaie  à  celle  du  tra- 
vail de  Delioux  de  Savignac.  L'anatomie  pathologique  y  a  peut- 
être  été  un  peu  négligée,  mais  c'est  certainement  à  dessein,  pour 
laisser  plus  de  place  à  la  partie  vraiment  pratique.  Celle-ci  est 
absolument  parfaite. 

Tout  ce  qui  concerne  l'étiologie,  la  symptomatologie  et  le  trai- 
tement y  est  exposé  de  main  de  maitre  par  un  médecin  ayant 
de  la  maladie  une  expérience  considérable  et  telle  que  je  n'en 
connais  pas  de  semblable  chez  les  médecins  de  notre  pays. 

J.  Fayrer  était  en  effet  chargé  d'un  service  important  à  Cal- 
cutta, et,  sur  ce  vaste  champ  d'expérience,  ses  grandes  con- 
naissances et  son  sens  clinique  remarquable  lui  ont  permis 
d'exécuter  un  travail  qui  mérite  d'être  connu  par  tous  ceux  qui 
s'occupent  de  pathologie. 

Quand  on  veut  connaître  l'époque  des  grandes  épidémies  de 
dysenterie  en  Europe,  il  suffit  de  prendre  les  années  où  ont 
éclaté  les  grandes  guerres.  Citons  seulement  l'épidémie  bien 
connue  de  1792,  qui  sévit  sur  les  troupes  prussiennes  après 
Valmy  ;  celle  qui  ravagea  l'armée  d'Égypte,  les  épidémies  si 
nombreuses  qui  ont  éclaté  de  1805  à  1815.  La  dysenterie  a 
frappé  cruellement  nos  soldats  en  Grimée,  en  Italie  et  pendant 
la  désastreuse  campagne  de  1870. 
Cependant,  les  épidémies  de  dysenterie  ne  se  sont  pas  mon- 
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trées  exclusivement  pendant  les  années  de  guerre.  On  les  a 
signalées  également  en  pleine  paix.  La  dysenterie  a  fait  de 
nombreuses  victimes  en  France  en  1823,  surtout  dans  le  bassin 
de  la  Loire.  En  1834,  on  la  signale  de  nouveau  dans  notre  pays 
et  en  Allemagne,  principalement  dans  le  Wurtemberg.  En  1846, 
elle  atteint  l'Allemagne  de  nouveau,  et,  en  1847,  la  Belgique 
et  l'Amérique  du  Nord. 

Distribution  géographique.  —  Ce  qui  frappe  tout  d'abord  dans 
l'étude  de  la  dysenterie,  c'est  l'universalité  de  la  maladie. 
Aucun  climat  ne  parait  absolument  défavorable  h  son  dévelop- 
pement, et  il  est  permis  de  dire  sans  exagération  qu'on  la 
rencontre  depuis  Téquateur  jusqu'aux  régions  polaires,  puis- 
qu'elle a  régné  souvent  en  Suède  en  Norwège  et  jusqu'au  Kam- 
tschatka,  ainsi  qu'aux  îles  Féroé.  Cette  universalité  de  la  mala- 
die est  certainement  un  phénomène  très  curieux  et  qui  s'observe 
rarement.  11  faut  bien  avouer  cependant  que  la  dysenterie  se 
rencontre  de  préférence  dans  certaines  contrées  ;  c'est  surtout 
dans  les  pays  chauds  que  la  maladie  est  répandue  et,  plus 
spécialement  dans  les  contrées  tropicales,  elle  présente  très 
fréquemment  un  degré  de  gravité  excessif  et  une  rapidité  de 
marche  que  nous  ne  connaissons  guère  en  Europe. 

Certaines  régions  tropicales  paraissent  fournir  à  la  dysen- 
terie des  éléments  de  développement  extrêmement  favorables, 
et,  d'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  le  lieu  d'élection  de 
la  maladie  se  trouve  dans  les  régions  où  régnent  à  la  fois  une 
grande  chaleur  et  une  grande  humidité  et  où  l'on  observe  des 
variations  considérables  de  température. 

C'est  ainsi  que  dans  l'Inde,  au  Sénégal,  en  Cochinchine,  aux 
Antilles,  la  dysenterie  doit  être  considérée  comme  une  des 
affections  les  plus  fréquentes  et  surtout  les  plus  graves. 

D'après  Tulloch  et  Ewart,  on  peut  établir  ainsi  la  classifîca- 
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tion  des  régions  où  la  dysenterie  est  très  répandue.  En  premier 
lieu  vient  Ceylan,  puis  Tlnde  continentale,  ensuite  la  Nouvelle- 
Écosse  et  le  Nouveau-Brunswick  et  enfin  Malte.  On  voit  que, 
pour  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer,  l'Inde  est  le  pays  où 
la  dysenterie  atteint  son  maximum  de  fréquence.  C'est  en  effet, 
d'après  mes  observations,  le  pays  par  excellence  de  cette  grave 
affection. 

En  1878,  dans  l'armée  anglaise,  pour  1000  hommes,  il  y  avait 
49,  3  de  dysentériques  et  cela,  malgré  le  bien-être  et  l'extrême 
confortable  dont  jouissent  les  soldats  anglais  ;  si  les  nôtres  occu- 
paient leur  place,  la  proportion  serait  au  moins  doublée. 

Dans  l'Inde  elle-même,  certaines  régions  sont  plus  spéciale- 
ment atteintes  par  la  dysenterie,  et  ces  différences  dans  la  fré- 
quence de  cette  maladie  viennent  prouver  l'influence  des  condi- 
tions météorologiques.  Les  provinces  de  l'Inde  peuvent  être 
rangées  dans  l'ordre  suivant  au  point  de  vue  du  nombre  de 
dysentériques  qu'elles  fournissent  :  provinces  de  Tenasserim 
(Barmanie),  Madras,  Ëômba^^^Bengal^ 


Fayrer  donne  la  statistique  suivante  (1).  Dans  l'armée  euro- 
péenne en  1878,  la  quantité  des  dysentériques  dans  les  trois 
présidences  a  été  pour  1000  hommes  : 

Bengale,  39,  7.— Madras,  93,  9.  —  Bombay,  35,  3. 
'  Au  Bengale,  la  proportion  des  dysenteries  pour  1000  hommes 
a  été  la  suivante  : 

Bengale  propre,  29,  0.  —  Provinces  gangétiques,  37,  9.  — 
Meerut,  37,  9.  —  Agra  et  Inde  centrale,  37,  5.  —  Pundjab,  39,  1. 
—  Stations  des  hauteurs,  28,  9. 

Toutes  les  statistiques  ont  surabondamment  prouvé  la  fré- 
quence très  grande  de  la  dysenterie  dans  les  pays  chauds.  Alors 
qu'en  France  il  n'y  a  que  0,  5  décès  par  suite  de  dysenterie  pour 
1000  hommes,  en  Algérie  cette  maladie  occasionne  2  décès  pour 

(1)  Médical  Times.  1880,  p.  60. 
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1000  hommes.  Au  Sénégal,  sur  100  décès,  37  sont  imputables  à 
la  dysenterie.  De  même,  en  Floride,  cette  affection  cause  5  décès 
sur  1000  hommes,  alors  qu'elle  n'en  occasionne  que  0,  3  dans  les 
provinces  septentrionales  des  États-Unis  (1). 

§  2.  —  Étiologie. 

L'étiologie  constitue  une  partie  toujours  intéressante  dans  l'é- 
tude d'une  maladie,  surtout  de  nos  jours  où  les  travaux  récents 
viennent  apporter  à  la  discussion  tant  de  données  nouvelles.  Mais, 
pour  la  dysenterie,  cette  étiologie  est  d'un  intérêt  encore  plus 
grand  que  pour  beaucoup  d'autres  affections,  car  elle  est  suffi- 
samment bien  connue  et  peut  donner  naissance  a  des  résultats 
du  plus  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie. 

Cette  affirmation  pourra  surprendre  quelques  médecins,  car, 
pour  plusieurs  de  nos  maîtres,  il  règne  encore  une  certaine 
obscurité  dans  l'étiologie  de  la  maladie  et  de  nombreuses  dis- 
cussions sont  tous  les  jours  soulevées  par  les  médecins  des 
différents  pays.  Cela  provient  d'un  fait  qui  se  renouvelle  pour 
presque  toutes  les  affections. 

A  la  suite  d'observations  consciencieuses  et  recueillies  par  des 
médecins  dont  le  nom  fait  autorité,  on  s'efforce  d'assigner  à  la 
dysenterie  une  cause  étiologique  unique.  Pour  les  uns,  il  faut 
accuser  les  conditions  météorologiques  ;  pour  les  autres,  la 
nourriture;  pour  d'autres  enfin,  l'encombrement  et  les  priva- 
tions. Or  qu'arrive- t-il  si  on  s'en  tient  à  une  cause  unique  dans 
la  genèse  de  la  maladie?  C'est  que  des  observations  nombreuses 
et  irréfutables  sont  opposées  rapidement  aux  théories  les  mieux 
imaginées  et  qui  n'ont  que  le  défaut  d'être  trop  exclusives. 

Pour  moi,  avec  .1.  Fayrer  et  l'immense  majorité  des  médecins 
anglais  de  l'Inde,  je  suis  absolument  convaincu  que  l'étiologie 

(1)  Dictionnaire  encyclopédique  des  Sciences  Médicales.  T.  XXXI,  p.  7. 


^  DYSENTERIE 

de  la  dysenterie  ne  doit  pas  être  cherchée  dans  une  cause  uni- 
que, mais  qu'un  grand  nombre  de  circonstances  peuvent  être 
invoquées  pour  exphquer  la  genèse  de  la  maladie. 

Dans  certains  cas,  l'alimentation  sera  la  cause  certaine  de  la 
dysenterie  ;  dans  d'autres,  l'influence  du  froid  ne  pourra  être 
niée.  Enfin,  dans  des  circonstances  spéciales,  les  mauvaises 
conditions  hygiéniques  donneront  naissance  à  la  maladie.  Avec 
la  théorie  que  je  soutiens,  les  bases  de  l'étiologie  sont  considé- 
rablement élargies,  et,  par  suite,  l'hypothèse  que  nous  défen- 
dons me  paraît  plus  solidement  assise. 

Parmi  les  circonstances  diverses  qui  ont  une  influence  certaine 
sur  la  genèse  delà  dysenterie,  les  unes  appartiennent  en  propre 
à  l'individu,  les  autres  lui  sont  étrangères.  Nous  adopterons 
donc,  pour  l'étude  de  l'étiologie,  le  même  plan  qui  nous  a  servi 
pour  le  choléra  et  les  autres  maladies  infectieuses.  Je  commence- 
rai par  étudier  les  causes  occasionnelles  particulières  à  l'indi- 
vidu. 

Age.  —  D'une  façon  générale,  aucun  âge  n'est  à  l'abri  de  la 
dysenterie  :  cependant  celle-ci  parait  être  plus  fréquente  chez 
l'adulte  et  chez  l'enfant  que  chez  le  vieillard.  Les  enfants  peu- 
vent être  atteints  en  très  grand  nombre,  dans  les  pays  chauds, 
et  cela  dès  l'âge  le  plus  tendre.  C'est  ainsi  qu'au  Bengale  sur 
1043  enfants  européens,  il  y  eut  en  1878,  289  cas  de  dysenterie. 

Zimmermann  et  Shack  prétendent  que  des  mères  atteintes  de 
dysenterie  auraient  mis  au  monde  des  enfants  qui  naquirent 
avec  cette  maladie.  Cette  affirmation  ne  doit  toutefois  être  accep- 
tée qu'avec  les  plus  grandes  réserves.  Si  le  fait  est  vrai,  il  doit  être 
absolument  exceptionnel,  car  J.  Fayrer  ne  cite  pas  un  seul  cas 
semblable  et  je  n'en  ai  jamais  rencontré  dans  ma  pratique,  ni 
dans  celle  de  mes  confrères. 

Il  est  difficile  de  dire  à  quel  âge  la  dysenterie  fait  le  plus  de 
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victimes.  Si,  dans  certaines  épidémies,  l'âge  de  la  majorité  des 
malades  était  compris  entre  '18  et  25  ans,  dans  d'autres,  ce 
maximum  se  trouvait  entre  25  et  35  ans.  Cependant  on  peut  dire 
d'une  façon  à  peu  près  exacte  que  c'est  surtout  de  18  à  35  ans 
que  la  dysenterie  se  développe  et  cela  se  comprend  aisément,  si 
on  réfléchit  que  c'est  précisément  à  celte  époque  de  la  vie  que 
l'homme  est  le  plus  exposé  aux  influences  nocives  capables  de 
lui  faire  contracter  la  maladie. 

Sexe.  —  Les  femmes  ne  sont  pas  à  l'abri  de  la  dysenterie, 
mais  ici,  comme  dans  la  grande  majorité  des  maladies  infectieu- 
ses il  y  a  une  différence  sensible,  à  l'avantage  des  femmes,  dans 
le  nombre  des  malades  atteints. 

En  effet,  tandis  que,  au  Bengale  en  1878,  sur  5170  femmes 
mariées  avec  des  soldats,  il  y  eut  164  cas  de  dysenterie,  soit 
31  0/00,  la  proportion  des  cas  était  chez  les  soldats  de  49,  3  0/00. 
Cette  statistique  a  une  certaine  importance,  car  les  sujets  qui 
ont  fourni  les  chiffres  que  nous  venons  de  donner  étaient  sou- 
mis aux  mêmes  conditions  de  nourriture  et  de  logement,  ce  qui 
est  très  rare  dans  les  statistiques  ordinaires. 

Races.  —  Aucune  race  n'est  à  l'abri  des  atteintes  de  la  dysen- 
terie. C'est  même  à  peu  près  la  seule  des  affections  des  pays 
chauds  qui  attaque  aussi  indistinctement  les  étrangers  et  les 
indigènes.  Dans  l'Inde,  les  régiments  de  cipayes  paient  un 
lourd  tribut  à  la  maladie  et  il  en  est  de  même  des  indigènes 
civils.  D'après  les  recherches  de  Balfour  et  d'Hutchinson,  la  dy- 
senterie serait  même  plus  grave  chez  le  natif  que  chez  l'euro- 
péen. Pour  les  très  jeunes  enfants,  la  gravité  de  la  maladie 
est  sensiblement  la  même,  mais,  à  partir  de  l'âge  de  8  à  10 
ans,  mes  observations  personnelles  me  font  accepter  complè- 
tement l'opinion  des  auteurs  que  nous  venons  de  citer. 
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Professions.  —  Il  est  vraiment  banal  de  dire  que  les  profes- 
sions pénibles  exposent  ceux  qui  les  exercent  à  être  atteints 
par  la  dysenterie.  Le  fait  est  tellement  connu  qu'il  est  inutile 
d'y  insister.  Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  les  soldats  et  les 
marins  sont  frappés  en  bien  plus  grande  proportion  que  les 
civils  et,  parmi  les  troupes,  la  moyenne  des  individus  atteints 
est  exactement  proportionnelle  à  la  façon  dont  les  hommes 
sont  traités.  C'est  ainsi  que,  dans  nos  colonies,  les  soldats  de 
Partillerie  qui  ont  une  meilleure  hygiène  sont  moins  fréquem- 
ment atteints  de  dysenterie  que  ceux  appartenant  à  l'infanterie 
de  marine. 

Il  ne  s'est  pas  passé,  pour  la  dysenterie,  ce  que  nous  avons  vu 
pour  le  choléra.  Aucun  auteur  n'a  encore  signalé  l'action  pro- 
'  phylactique  d'une  profession.  Aucun  métier  ne  met  celui  qui  Te- 
^  xerce  à  l'abri  de  la  maladie. 


Constitution.— Maladies  antérieures.  —  L'influence  de  la  cons- 
titution, est  à  mon  avis,  très  douteuse,  pour  ne  pas  dire  nulle. 
En  effet,  la  dysenterie  paraît  se  développer  tout  aussi  fréquem- 
ment chez  les  individus  vigoureux  que  chez  ceux  d'un  tempéra- 
ment plus  déhcat.  Mais,  quand  la  constitution,  quelle  qu'elle 
soit,  a  été  fortement  atteinte  et  délabrée,  la  maladie  se  déve- 
loppe beaucoup  plus  facilement. 

C'est  ainsi  que  les  fatigues  excessives,  les  privations  de  toute 
sorte  mettent  ceux  qui  les  ont  éprouvées  dans  les  meilleures  con- 
ditions pour  être  atteints  par  le  fléau.  lien  est  alors  de  la  dysen- 
terie comme  des  autres  affections.  Je  n'insiste  pas  sur  ce  point. 

Les  maladies  antérieures  jouent  un  grand  rôle  dans  rétiolo- 
gie,  surtout  celles  qui  entraînent  après  elles  un  affaiblisse- 
ment considérable.  C'est  ainsi  que,  chez  les  individus  atteints 
de  cacheçcie  paludéenne,  la  dysenterie  est  très  fréquente  et 
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surtout  très  grave  et  cela  dans  une  très  forte  proportion.  J'en 
dirai  autant  du  scorbut  et  du  typhus. 

La  dysenterie  elle-même  est  une  des  principales  causes  occa- 
sionnelles aggravantes,  c'est-à-dire  qu'une  première  atteinte  de 
dysenterie  met  celui  qui  en  a  été  victime  dans  les  conditions  les 
plus  défavorables.  Une  deuxième  attaque  peut  alors  se  produire 
sous  une  influence  légère  qui,  chez  un  individu  sain,  aurait 
pu  ne  pas  avoir  d'action,  et  ces  attaques  subséquentes  sont  tou- 
jours d'une  extrême  gravité . 

Quelques  auteurs  ont  signalé  la  constipation  comme  une 
cause  occasionnelle  fréquente.  On  sait  que,  pour  Virchow,  il 
n'y  a  pas  de  vraie  dysenterie  sans  rétention  des  matières  fé- 
cales. Fayrer  cite  aussi  l'accumulation  de  scybales  dans  l'in- 
testin parmi  les  causes  étiologiques,  mais  sans  y  insister.  Je 
crois  qu'il  a  raison  et  que  la  constipation  ne  joue  pas,  dans  le 
cas  actuel,  le  rôle  important  qu'on  lui  a  prêté. 

En  effet,  dans  les  pays  chauds,  la  constipation  est  fréquente  chez 
l'européen,  sans  pour  cela  engendrer  la  maladie  que  nous  étu- 
dions. Du  moins,  je  n'ai  jamais  pu  saisir  la  moindre  relation 
entre  la  dysenterie  et  la  constipation  et  je  crois  que,  lorsque 
celle-ci  a  été  notée  dans  les  antécédents  des  malades,  elle  était 
alors  symptôraatique  d'un  trouble  digestif. 

Or  il  est  certain  que  les  troubles  digestifs  quels  qu'ils  soient, 
mais  surtout  ceux  qui  s'accompagnent  de  diarrhée,  constituent 
une  cause  occasionnelle  très  importante.  Depuis  longtemps, 
Annesley  prétendait  que  la  dysenterie  à  forme  hépatique 
tenait  à  un  désordre  fonctionnel  du  foie.  On  peut  discuter  sur 
l'interprétation  du  fait,  mais  celui-ci  n'en  est  pas  moins  bien 
établi.  Très  souvent  on  trouve,  chez  les  malades  atteints  de 
dysenterie,  des  désordres  hépatiques,  stomacaux  ou  intestinaux 
qui  ont  précédé  la  maladie  d'un  temps  variable. 
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On  a  accusé  aussi  certains  parasites  de  causer  la  maladie. 
On  a  en  effet  trouvé  souvent  des  lombrics  dans  l'intestin  des 
individus  atteints  de  dysenterie  au  Bengale  (Fayrer)  (1).  Mais  on 
a  rencontré  aussi  ces  vers  dans  bien  d'autres  affections,  telles 
que  la  fièvre  typhoïde,  et  il  n'est  venu  à  l'idée  de  personne  de 
les  accuser  du  développement  de  cette  dernière  maladie. 

11  est  beaucoup  plus  logique  de  penser  que  ces  parasites, 
introduits  avec  les  aliments,  se  sont  développés  dans  un  intes- 
tin malade  dont  les  sécrétions  ont  perdu  leurs  propriétés  nor- 
males. Le  seul  rôle  que  doivent  jouer  les  lombrics,  à  mon  avis, 
c'est,  lorsqu'ils  sont  très  nombreux,  de  pouvoir  causer  des  acci- 
dents d'irritation  et  même  d'obstruction. 

Mackie  (2)  prétend  que  beaucoup  de  cas  de  dysenterie  chro- 
nique ont  pour  cause  la  présence  de  bilharzia  hœmatobia  dans 
l'intestin.  On  sait  que  ce  parasite  produit  le  plus  souvent  l'hé- 
maturie. Il  faudrait  donc  s'assurer  d'une  façon  certaine  si  les 
malades  observés  par  Mackie  n'étaient  pas  simultanément  hé- 
maturiques  ou  ne  le  seraient  pas  devenus  au  bout  de  quel- 
qiie  temps.  La  question  n'est  donc  pas  encore  élucidée. 

Kartulis  qui  a  observé  la  dysenterie  en  Égypte  prétend  qu'elle 
est  due  à  un  amibe.  Il  aurait  trouvé  le  parasite  dans  les  selles 
des  malades  atteints  de  dysenterie  et  jamais  il  ne  l'a  vu  dans 
d'autres  affections,  ni  chez  des  gens  bien  portants.  Ce  serait 
dans  les  ulcérations  intestinales  qu'on  rencontrerait  ces  ami- 
bes. Mais  l'auteur  ne  dit  pas  comment  ils  pénètrent  dans  l'm- 
testin  (3). 

Acclimatemenl.  -  Il  n'y  a  pas  d'acclimatement  au  point  de 
vue  de  la  dysenterie.  Certaines  statistiques  ont  pu  faire  croire 


{\)  Médical  Times.  1881,  p.  116. 

(2)  British  Médical  Journal.  1882. 

(3)  Virchow's  Archives.  1886. 
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que  les  individus  récemment  arrivés  étaient  plus  aptes  à  con- 
tracter la  maladie  que  ceux,  résidant  depuis  un  certain  temps 
dans  la  colonie.  C'est  ainsi  que,  d'après  Laveran,  en  1840  à 
Alger,  le  nombre  des  malades  ayant  moins  d'un  an  de  séjour  a 
été  aux  autres  :  ^  (1)  Mais  de  pareils  résultats  sont  loin  de 
constituer  la  règle  générale. 

D'après  mes  observations  personnelles,  il  est  assez  rare  que 
la  dysenterie  atteigne  les  Européens  habitant  l'Inde  depuis  un  à 
deux  ans.  Ce  n'est  qu'après  trois  ans  de  séjour  que  les  indivi- 
dus, ayant  en  quelque  sorte  épuisé  leur  provision  de  santé, 
deviennent  plus  facilement  la  proie  de  la  maladie.  La  plu- 
part des  médecins  anglais  confirment  cette  opinion  qui  se 
trouve  exacte  dans  la  plupart  des  pays  chauds.  C'est  ainsi  qu'à 
Maurice,  Mac-Tullock  a  prouvé  que  le  nombre  des  dysentéri- 
ques croissait  avec  le  nombre  des  années  de  séjour. 

Je  passerai  maintenant  à  l'étude  des  causes  occasionnelles 
étrangères  à  l'individu. 

Causes  météorologiques.  —  Il  règne  encore,  chez  certains 
auteurs,  une  grande  incertitude  au  sujet  de  l'action  exercée  par 
la  température  sur  le  développement  de  la  dysenterie.  Les  uns 
admettent  l'influence  d'une  température  élevée,  les  autres  au 
contraire  attribuent  au  froid  la  plus  grande  part  dans  la  produc- 
tion de  la  maladie. 

Dans  les  contrées  tropicales,  les  deux  opinions  sont  exactes  et 
on  ne.  peut  adopter  l'une  à  l'exclusion  de  l'autre.  Colin  a  dit,  à 
ce  sujet,  en  excellents  termes.  «  L'action  météorique  se  décom- 
pose habituellement  en  deux  temps  successifs  :  1°  action  préala- 
ble sur  l'organisme  d'une  température  élevée  :  c'est  la  condition 
préparatoire^  prédisposante,  souvent  déterminante  à  elle  seule 


(1)  Dictionnaire  encyclopédique  des  Sciences  Médicales.  T.  XXXI,  p.  9 
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2°  abaissement  plus  ou  moins  brusque  de  cette  température  ; 
c'est  la  condition  occasionnelle.  »  (1) 

Dans  les  pays  tropicaux,  la  dysenterie  est  à  son  maximum  de 
fréquence  dans  les  mois  très  chauds  ou  dans  ceux  pendant  les- 
quels on  observe  de  grandes  oscillations  de  thermomètre  et 
surtout  une  différence  sensible  entre  la  température  du  jour  et 
celle  de  la  nuit.  Il  faut  tenir  grand  compte  en  outre  du  degré 
d'humidité  de  l'air.  Si  donc  on  cherche  à  savoir  dans  quel  mois 
tombe  le  maximum  des  cas  de  dysenterie,  on  aura  des  résultats 
variables  suivant  les  pays  où  on  observe.  Notre  opinion  se 
trouve  du  reste  confirmée  par  les  statistiques  suivantes  em- 
pruntées à  J.  Fayrer  et  indiquant  le  nombre  de  soldats  euro- 
péens entrés  à  l'hôpital  pour  dysenterie  en  1878. 
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Décès  par  dysenterie  à  Calcutta  (1878) 


Janvier   243 

février   I'i5 

Mars   108 


Avril . 
Mai . . 
Juin.. 


92 
85 
102 


Juillet   146 

Août   110 

Septembre. . .  89 


Octobre . . . 
Novembre. 
Décembre . 


95 
139 
162 


Que  nous  prouvent  ces  tableaux?  C'est  que,  dans  l'Inde  pro- 
prement dile,  le  nombre  des  cas  de  dysenterie  est  k  son  maxi- 


(1)  Loco  citato.  .p.  9. 
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mum  pendant  les  mois  de  juin,  juillet,  août  el  octobre.  Or,  pen- 
dant les  trois  premiers,  la  chaleur  est  excessive  :  pendant  le 
dernier,  la  saison  fraîche  fait  son  apparition  et  la  différence  de 
température  entre  le  jour  et  la  nuit  commence  à  devenir  très 
accentuée.  Nous  voyons  donc  ici  l'influence  de  la  haute  tempé- 
rature et  du  refroidissement. 

Dans  les  stations  des  hauteurs,  le  maximum  des  cas  de  dysen- 
terie tombe  en  mai,  juin  et  juillet  qui  sont  les  mois  les  plus 
chauds.  A  Calcutta,  les  décès  par  suite  de  dysenterie  sont  à  leur 
chiffre  maximum  en  décembre  et  janvier,  c'est-à-dire  précisé- 
ment pendant  les  mois  les  plus  froids. 

On  voit  donc  qu'il  est  impossible,  dans  une  contrée  aussi 
étendue  que  l'Inde,  de  fixer  un  mois  pour  le  maximum  des  cas 
de  dysenterie  et  ces  statistiques  prouvent  d'une  façon  irréfuta- 
ble que,  suivant  les  régions  observées,  ce  maximum  tombe  tan- 
tôt dans  la  saison  chaude,  tantôt  dans  la  saison  froide,  et  elles 
montrent  qu'on  doit  toujours  tenir  compte  de  la  chaleur  et  du 
refroidissement  dans  l'étiologie  de  la  maladie. 

Fayrer  a  mis  hors  de  doute  l'action  désastreuse  de  l'humidité 
et  du  froid,  surtout  lorsque  celui-ci  porte  sur  la  région  abdomi- 
nale pendant  le  sommeil.  Du  reste,  tous  les  médecins  des  pays 
chauds,  sans  exception,  ont  constaté  très  fréquemment  des  diar- 
rhées et  des  troubles  intestinaux  sous  l'influence  de  cette  cause. 
11  est  donc  fort  logique  d'admettre  que,  lorsque  le  froid  agit 
avec  une  certaine  intensité,  surtout  chez  une  personne  prédispo- 
sée, il  peut  produire  plus  que  de  la  diarrhée  et  engendrer  la 
dysenterie.  Le  fait  a  été  prouvé  par  Murray  (1). 

Celte  double  cause  étiologique,  forte  chaleur  et  froid,  surtout 
lorsque  celui-ci  succède  brusquement  à  celle-là  a  été  aussi 
observée  en  Europe.  L'exemple  donné  par  Pringle  est  bien 
connu.  A  Deltingen,  les  soldats  couchent  sans  lente  sur  le  sol, 

(l)  Lancet,  1875. 
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malgré  la  pluie  qui  tombe  en  abondance.  La  dysenterie  fait  son 
apparition  dans  l'armée.  Bancroft  cite  des  cas  où  des  centaines 
d'hommes  ont  été  atteints  en  même  temps  de  cette  maladie 
après  avoir  couché  pendant  une  nuit  exposés  au  froid  humide. 

Il  est  bien  certain  cependant  que  la  chaleur  n'est  pas  une  cause 
étiologique  indispensable  de  la  dysenterie.  Ce  que  nous  avons 
dit  au  commencement  de  cet  article  nous  met  très  à  l'aise 
pour  le  reconnaître.  Des  années  très  chaudes  se  passent  sans 
qu'il  y  ait  d'épidémie  de  dysenterie.  Celle-ci  peut  régner,  comme 
nous  l'avons  vu,  dans  les  régions  les  plus  septentrionales.  Cela  ne 
prouve  qu'une  chose  c'est  que,  comme  nous  le  croyons,  l'étiolo- 
.  gie  de  la  maladie  est  multiple. 

Sol.  —  Celui-ci  est  loin  d'avoir,  dans  l'étiologie  de  la  dysen- 
terie, la  même  importance  que  dans  celle  d'autres  maladies, 
la  fièvre  intermittente  par  exemple.  Nous  discuterons  lon- 
guement ce  point  quand  nous  examinerons  plus  loin  le  rap- 
port que  certains  auteurs  ont  prétendu  exister  entre  les  deux 
affections.  Disons  seulement  ici  qu'aucun  terrain  ne  paraît  réfrac- 
taire  au  développement  de  la  dysenterie.  On  a  vu  plus  haut 
que  cette  maladie  régnait  aussi  bien,  dans  l'Inde,  sur  les  hau- 
teurs que  dans  les  plaines.  Si  elle  est  moins  fréquente  sur  les 
premières,  il  faut  l'attribuer  à  d'autres  circonstances  et  surtout 
à  l'élévation  moindre  de  la  température. 

Alimentalion.-  Elle  constitue  certainement  avec  les  influences 
météorologiques  une  des  principales  causes  étiologiques  de  la 
dysenterie.  C'est  là  un  fait  que  des  observations  multiphées 
ont  mis  hors  de  doute.  Le  seul  tort  qu'aient  eu  plusieurs  auteurs 
qui  ont  prouvé  l'influence  désastreuse  d'une  certaine  ah- 
mentation  a  été  de  vouloir  n'accepter  que  cette  cause  unique 
dans  l'étiologie  de  la  maladie.  Mais,  en  s'en  tenant  aux  résultats 
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de  la  pratique,  il  est  impossible  de  nier  que,  dans  certains  cas 
et  sous  certaines  influences,  l'alimentation  peut  devenir  l'origme 

de  la  dysenterie. 
Dansl'Inde,  celle-ci  se  montre  fréquemment,  comme  l'a  prouve 

Fayrer,  après  l'ingestion  de  grains  fermentés  et  de  fruits  acides, 
n'ayant  pas  atteint  la  maturité.  G'estainsi  que  j'ai  vu  souvent  des 
cas  de  dysenterie  chez  les  Indiens  qui,  à  une  certaine  époque  de 
l'année,  absorbent  en  grande  quantité  la  pulpe  des  fruits  du  ta- 
marin, encore  bien  éloignés  de  la  maturité. 

L'action  nocive  des  fruits,  dans  plusieurs  cas,  a  été  aussi  notée 
en  Europe.  Pour  l'expliquer,  Dyes  prétend  que,  dans  certaines 
années,  les  fruits  sont  recouverts  de  dépôts  parasitaires  qui  cons- 
tituent le  principe  contagieux  de  la  maladie  (1).  Si  le  fait  était 
exact,  il  s'ensuivrait  qu'en  dépouillant  les  fruits  de  leur  enve- 
loppe on  éviterait  à  coup  sûr  la  dysenterie,  ce  qui  est  loin  d'être 
exact. 

Il  est  certain  que  l'ingestion  de  fruits  verts  peut  produire  des 
dérangements  intestinaux.  On  doit  donc  logiquement  admettre 
qu'avec  le  concours  de  circonstances  favorables,  la  dysenterie 
peut  résulter  de  cette  ingestion.  De  ce  que  les  fruits  verts  n'en- 
gendrentpas,  dans  tousles  cas,  la  dysenterie,  il  ne  faut  pas  nier  ce- 
pendant que  celle-ci  se  développe  parfois  après  qu'on  en  a  fait  usage 
et  abus.  Ces  fruits  ne  sont  pas  une  cause  étiologique  certaine  de 
la  maladie,  mais  ils  peuvent  lui  donner  naissance  et  il  est  bon 

d'en  être  prévenu. 

On  a  observé  aussi  l'apparition  de  la  dysenterie  à  la  suite  de 
ringestion  de  certains  aliments.  C'est  ainsi  que,  dans  les  pays 
chauds  surtout,  la  maladie  a  souvent  suivi  l'usage  prolongé  de 
salaisons  et  d'aliments  rances,  principalement  quand  il  s'agit  de 
matières  grasses  et  albuminoïdes.  Le  même  résultat  est  produit 
par  le  poisson  gâté  et  les  coquillages  de  mauvaise  qualité. 

(1)  Journal  fur  Kinderk,  mai  1870,  p.  37. 
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Enfin  une  cause  occasionnelle  puissante  de  la  dysenterie  est 
l  abus  des  boissons  alcooliques  dont  les  Européens  font  un  si  dé- 
plorable usage  dans  les  pays  chauds.  On  ignore  si  la  dysente- 
rie cai^ee  par  ces  boissons  amène  du  Côté  du  foie  des  accidents 
plus  fréquents  que  lorsque  l'affection  reconnaît  une  autre  origine 
Ce  serait  cependant  un  point  intéressant  à  élucider 

On  a  aussi  accusé  les  boissons  glacées  prises  lorsque  le  corps 
est  en  sueur  de  produire  la  maladie.  Si  le  fait  est  vrai,  il  n'est  pas 
aussi  fréquent  qu'on  le  dit  et,  dans  tous  les  cas,  dans  les  pays 
ropicauxoù  le  corps  est  perpétuellemenlcouyert  de  transpira- 
tion et  où  l'usage  des  boissons  glacées  est  continuel,  il  est  im- 
possible d'affirmer  que  ces  boissons  sont  une  cause  occasionnelle 
de  la  dysenterie. 

Eau.  -  Dans  l'étiologie  de  cette  affection,  l'eau  doit  être  con- 
sidérée comme  d'une  importance  aussi  grande  que  les  influences 
météorologiques.  Comme  ils  l'avaient  fait  pour  le  choléra  les 
médecins  anglais  ont  mis  cette  cause  occasionnelle  hors  de 
doute  etpourTurning,  Chevers,  Goates,  Mac-Namara  etFayrer 
eau  de  mauvaise  qualité  doit  être  regardée  comme  produisant 
très  fréquemment  la  maladie. 

Le  D'Payne  nous  fournit  un  exemple  frappant  de  l'influence 
que  peut  jouer  l'eau  dans  l'étiologie  de  la  dysenterie.  A  l'asile 
des  aliénés  de  Calcutta,  des  cas  nombreuxde  cette  maladie  écla- 
tent. Après  enquête,  on  découvre  que  les  fous  prenaient  de  l'eau 
dans  une  citerne  voisine  des  cabinets  d'aisances.  Cette  eau  ser- 
vait a  leur  toilette  et  plusieurs  en  avalaient.  La  citerne  est 
supprimée  :  la  dysenterie  diminue. 

En  1875  il  y  avait  eu,  parmi  les  aliénés  103  cas  de  dysen- 
terie. En  1876,  à  la  suite  de  la  distribution  d'eau  pure,  il  n'y  en 
eut  que  35,  bien  que,  dans  le  voisinage,  la  mortalité  causée  par 
la  dysenterie  fût  considérable  (1). 

[\)Lancet.  1879  p.  571. 
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A  Calcutta,  avant  les  grands  travaux  hydrauliques  exécutés 
par  les  Anglais,  la  dysenterie  était  extrêmement  fréquente.  De- 
puis que  l'eau  filtrée  est  distribuée  dans  les  maisons,  la  maladie 
a  diminué  dans  des  proportions  énormes. 

Cette  influence  étiologique  de  l'eau  a  été  reconnue  exacte  par 
Colin  qui  a  constaté  d'une  façon  évidente  que  certaines  eaux  ri- 
ches en  matières  organiques  produisent  fréquemment  la  dysen- 
terie (1).  Pour  cet  auteur,  aucun  mode  d'altération  del'eaun'est 
spécialement  dangereux.  Que  l'eau  soit  souillée  par  des  matières 
végétales  ou  animales  en  décomposition  ou  par  les  égoûts  des 
villes,  elle  n'en  produit  pas  moins  la  maladie  (2).  Cette  in- 
fluence désastreuse  de  l'eau  souillée  sera  d'autant  plus  efficace 
que  la  chaleur  sera  plus  forte.  Il  n'est  donc  pas  étonnant  que  ce 
soit  surtout  dans  les  régions  tropicales  qu'on  ait  observé  la  dy- 
senterie à  la  suite  de  l'ingestion  d'eau  de  mauvaise  qualité. 

Infection  de  Vair.  ~  Enfin,  parmi  les  causes  occasionnelles  de 
la  maladie,  citons  l'infection  de  l'air,  quelle  que  soit  la  cause 
qui  la  produise.  Mais  celte  infection  atteint  son  maximum  de 
puissance  quant  les  effluves  proviennent  de  matières  fécales 
accumulées.  Le  fait  a  été  signalé  par  tous  les  auteurs  et 
Cambay  àLalla  Maghrina,  Colin  à  Oran,  ont  observé  des  épidé- 
mies de  dysenterie  dont  la  seule  cause  était  due  aux  matières 
fécales. 

Pour  Mucor  (de  Melbourne)  la  seule  cause  de  la  maladie  se- 
rait l'exposition  d'excréments  humains  à  la  surface  du  sol  avec 
certaines  conditions  de  chaleur  et  d'humidité.  D'après  lui,  les 
matières  fécales,  lorsque  le  temps  est  humide,  sont  envahies  par 
des  champignons  du  genre  physomycète.  Quand  ce  champignon 
a  passé  par  les  stages  successifs  de  fructification,  les  sporules 

(1)  Annales  d'hygiène  publique.  1872. 

C2)  Dictionnaire  encydopédiqus  des  sciences  médicales.  T.  XXXI.  p.  13. 
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sont  disséminées  par  l'air  et  suspendues  dans  la  rosée  de  la 
nuit.  Leur  inhalation  ou  leur  ingestion  produit  la  dysenterie. 
La  théorie  de  Mucor  est  fort  sujette  à  discussion,  mais  le  fait 
delà  nocivité  des  matières  fécales  est  inattaquable  (1). 

La  dysenterie  a  parfois  aussi  pour  cause  l'infection  de  l'at- 
mosphère par  les  cadavres  en  putréfaction,  comme  on  l'a  sou- 
vent vu  pendant  les  grandes  guerres.  Cette  éliologie  a  été 
signalée,  avec  preuves  à  l'appui  par  Pringle,  Vaidy  et  Desgenet- 
tes.  L'épidémie  éclate  alors  avec  d'autant  plus  de  force  et  de 
gravité  que  les  hommes  qui  sont  soumis  aux  émanations  nocives 
sontla  plupart  du  temps  épuisés  par  les  fatigues  et  les  priva- 
tions de  toute  sorte. 

La  dysenterie  a  aussi  très  souvent  pour  origine  des  éma- 
nations venant  des  égoùts  mal  entretenus,  des  latrines  et  des 
réservoirs  d'eau  stagnante.  Dans  l'Inde,  on  a  vu  fréquemment 
la  maladie  éclater  après  que  le  sol  venait  d'être  remué.  Dans 
d'autres  cas  enfin,  l'origine  de  l'affection  a  été  évidemment 
un  étang  ou  un  marais  méphitique.  Cette  même  cause  peut  aussi 
bien  engendrer  le  choléra  et  surtout  la  fièvre  intermittente. 
Fayrer  le  constate,  mais  il  avoue  ne  pouvoir  dire  quels  sont, 
dans  les  émanations  dont  nous  parlons,  les  éléments  particu- 
liers qui  donnent  naissance  à  la  dysenterie,  au  choléra  et  à  la 
fièvre. 

Conclusion».  -  Je  crois  avoir  démontré  que  l'éliologie  de 
la  dysenterie  ne  peut  être  cherchée  dans  une  cause  unique, 
mais  qu'un  grand  nombre  de  facteurs  contribuent  à  la  produc- 
tion de  la  maladie.  La  dysenterie  peut  être  engendrée  par  toutes 
les  causes  capables  d'irriter  le  gros  intestin.  C'est  l'opimon  dé- 
fendue par  Colin  dès  1864  et  que  j'adopte  complètement.  Avec 
cet  auteur,  j'admets  que  l'irritation  de  l'intestin  peut  être  pro- 

(1)  Lancet.  1873. 
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duite  directement  (ingesta)  ou  indirectement  :  émanations  pu- 
trides d'origine  très  variée  ;  refroidissement  périphérique 
brusque. 

Il  est  bien  évident  que  les  prédispositions  individuelles  doivent 
aussi  jouer  un  grand  rôle  puisque  parmi  un  certain  nombre 
d'hommes  exposés  aux  mêmes  influences,  les  uns  contractent 
la  dysenterie,  d'autres  une  affection  toute  différente  et  quelques 
uns  restent  indemnes.  En  tenant  compte  de  toutes  ces  condi- 
tions, je  crois  qu'on  connaîtra  l'étiologie  complète  de  la  dysen- 
terie. 


Y  A-T-IL  PLUSIEURS  ESPÈCES  DE  DYSENTERIES  ?  —  POUr  beaUCOUp 

d'auteurs,  la  question  doit  être  résolue  par  l'affirmative.  Ce 
qui  les  portait  à  trancher  ainsi  le  débat,  c'est  d'abord  la  gra- 
vité excessive  de  la  maladie  dans  certains  pays  chauds,  gravité 
qui  la  différencie  considérablement  de  l'affection  observée  en 
Europe  et  ensuite  la  variété  de  l'étiologie.  On  ne  voulait  pas 
croire  qu'une  même  maladie  pouvait  être  engendrée  par  des 
causes  aussi  dissemblables  que  le  refroidissement  et  la  mau- 
vaise qualité  de  l'eau,  pour  n'en  citer  que  deux. 

Cependant,  tous  les  auteurs  qui  ont  pu  étudier  comparative- 
ment la  dysenterie  dans  les  pays  les  plus  différents  sont  tombés 
d'accord  sur  ce  point  qu'il  n'y  a  pas  plusieurs  espèces  de  dysen- 
terie et  qu'il  n'y  a  que  des  variétés.  Delioux  de  Savignac  avait 
depuis  longtemps  défendu  cette  opinion  qui  a  été  confirmée  par 
les  observateurs  du  monde  entier. 

Pringle,  Parkes,  Baly  ont  démontré  l'identité  anatomique  de 
la  dysenterie  d'Europe  et  de  celle  qui  règne  dans  l'Inde.  Colin 
conclut  des  nombreuses  autopsies  qu'il  a  faites  à  Strasbourg  et 
en  Algérie  que  la  dysenterie  catarrhale  et  infectieuse  ne  sont  que 
les  variétés  d'une  même  affection.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  que, 
sous  l'influence  de  cerlaines  circonstances,  la  dysenterie  peut,' 
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dans  les  climats  tempérés  et  froids,  acquérir  un  degré  de  gra- 
vité aussi  grand  que  dans  les  régions  tropicales,  comme  on  l'a 
vu  en  Bretagne,  en  Danemark  et  au  Kamtschatka. 

Il  n'en  est  pcS  moins  certain  que  la  dysenterie  est  considéra- 
blement plus  grave  dans  les  pays  chauds  que  dans  nos  contrées 
et  que,  dans  l'Inde  et  en  Cochinchine  par  exemple,  elle  devient 
plus  souvent  chronique.  Mais  cette  particularité  s'explique  par 
l'existence  d'influences  météorologiques  défavorables  bien  mieux 
qu'en  admettant  plusieurs  espèces  de  dysenterie.  Du  reste,  la 
théorie  de  l'identité  de  la  nature  des  différentes  dysenteries  est 
aujourd'hui  acceptée  sans  contestation  par  la  majorité  des  au- 
teurs et  surtout  par  les  médecins  anglais  dont  l'expérience  en 
pareille  matière  est  considérable. 


Division.  —  En  Europe,  il  est  logique  de  diviser  l'étude  de  la 
dysenterie  en  deux  chapitres,  suivant  qu'on  a  affaire  à  la  forme 
bénigne  ou  à  la  forme  grave.  Mais,  dans  les  pays  chauds,  la 
maladie  revêt  presque  toujours  cette  dernière  forme.  11  est 
donc  plus  naturel  et  plus  conforme  à  la  réalité  des  faits  de 
n'étudier  qu'une  seule  espèce  de  dysenterie,  sauf  à  revenir  en 
détail,  dans  l'analyse  des  symptômes,  sur  les  nombreuses  parti- 
cularités que  peut  présenter  la  maladie. 

Tous  les  auteurs  n'ont  cependant  pas  compris  ainsi  la  question 
et  beaucoup  ont  décrit  une  infinité  de  formes  de  la  dysenterie. 
C'est  ainsi  qu'on  a  admis  les  formes  sthénique,  asthénique  ou 
adynamique,  catarrhale,  dipthéri tique,  aiguë,  chronique,  palu- 
déenne, cachectique,  hépatique,  érysipélateuse,  hémorrhagique, 
gangréneuse  et  typhoïde.  Fayrer  dit  avec  raison  que  toutes  ces 
formes  expriment  simplement  les  phases  ou  les  complications 
de  la  maladie.  D'accord  avec  lui,  nous  affirmons  que  la  dysen- 
terie tropicale  endémique  ou  épidémique  diffère  de  la  forme 
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sporadique  surtout  par  le  degré  et  que  le  processus  morbide  est 
le  même  dans  les  deux  affections. 

Je  diviserai  donc  simplement  la  dysenterie  tropicale  en  aiguë 
et  chronique,  cette  division  étant  la  seule  qui  se  trouve  confir- 
mée par  la  clinique. 

§  3.  —  Anatomie  pathologique. 

D'après  la  définition  donnée  plus  haut,  il  est  facile  de  prévoir 
que  c'est  dans  les  organes  abdominaux  et  plus  spécialement 
dans  le  gros  intestin  que  se  trouveront  les  lésions  caractéristi- 
ques de  la  dysenterie.  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on  constate 
l'injection  des  veines  mésaraïques.  La  surface  extérieure  du  gros 
intestin  a  une  coloration  violacée  qui  va  quelquefois  jusqu'à  la 
coloration  ecchymotique.  Selon  Colin,  des  plaques  blanchâtres, 
quelquefois  peu  proéminentes,  d'une  épaisseur  qui  peut  dépas- 
ser un  millimètre  se  voient  sur  l'intestin.  Elles  correspondraient 
aux  lésions  intestinales  les  plus  profondes  et,  dans  quelques 
cas,  préserveraient  le  péritoine  de  la  pénétration  des  matières 
fécales  à  travers  une  perforation  intestinale  (1). 

Les  tuniques  de  l'intestin  présentent  des  altérations  très  mar- 
quées. C'est  ainsi  que  la  tunique  celluleuse  est  toujours  plus  ou 
moins  épaissie.  Dans  les  cas  de  longue  durée,  cet  épaississement 
peut  être  considérable.  Si  on  met  à  nu  celte  tunique  celluleuse, 
on  constate  que,  superficiellement,  elle  est  tantôt  rougeâtre, 
tantôt  d'une  blancheur  nacrée.  Sa  consistance  est  lardacée.  On 
verra  plus  loin  quelle  est  sa  constitution  hislologique.  La  tuni- 
que musculaire  est  également  épaissie.  Celte  lésion  n'est  pas 

(1)  Loc.  cit.,  p.  53 
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constante.  Dans  certains  cas  graves,  d'après  Kelsch,  la  tunique 
musculeuse  peut  disparaître. 

En  ouvrant  l'intestin,  on  trouve  dans  l'intérieur  des  matières 
muqueuses  et  sanguinolentes,  parfois  comparables,  comme  cou- 
leur et  comme  consistance,  à  de  la  sauce  tomate.  Dans  les  cas 
de  gangrène  de  l'inteslin,  les  matières  qui  y  sont  contenues  ont 
une  odeur  horriblement  infecte.  Chez  certains  malades,  on 
trouve  à  la  surface  de  la  muqueuse  un  exsudât  pseudo-membra- 
neux étendu  parfois  en  couche  continue,  mais  plus  souvent 
limité  à  certains  points  et,  plus  spécialement,  au  sommet  des 
replis  de  la  muqueuse.  11  se  détache  facilement  de  la  couche 
sous-jacente.  C'est  cet  exsudât  qui  constitue  la  dysenterie  crou- 
pale  des  Allemands. 

On  ne  le  rencontre  que  dans  les  dysenteries  légères  obser- 
vées, en  Europe.  11  n'existe  pas,  à  ma  connaissance  du  moins, 
dans  celles  des  pays  tropicaux  ;  ce  qui  prouve  que  ce  n'est  qu'un 
phénomène  passager  qui  disparaît  rapidement  pour  laisser  place 
à  des  lésions  plus  accentuées . 

C'est  surtout  dans  la  muqueuse  que  nous  trouverons  les  lésions 
véritablement  intéressantes,  tant  parce  qu'elles  sont  d'une  im- 
portance capitale  que  parce  qu'elles  ont  été  étudiées  récemment 
d'une  manière  remarquable  par  plusieurs  auteurs,  entre  autres 
par  Cornil  et  Kelsch,  à  qui  nous  emprunterons  une  grande  partie 

de  leur  description. 

La  muqueuse  ast  souvent  altérée  dans  toute  son  étendue,  sauf 
sur  un  espace  qui  s'étenddel'anusjusqu'à  environ  trente  centimè 
très  au-dessus  de  cet  orifice.  Les  portions  altérées  de  la  muqueuse 
sont  d'un  rouge  plus  ou  moins  vif  et  supportent  de  petits  ilols 
sans  consistance  (Kelsch)  (1).  Colin  signale  également  l'état  ma- 
melonné de  la  muqueuse  qui  est  comme  hérissée  de  bourgeons 
charnus  de  un  à  deux  millimètres  de  hauteur.  Leur  grand  axe, 

(1)  Arch.  physiol.,  1873. 
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d'une  longueur  de  deux  à  trois  centimètres  serait  perpendicu- 
laire à  Taxe  de  l'intestin  et  leur  petit  axe,  de  douze  à  quinze  mil- 
limètres de  longueur,  lui  serait  parallèle  (1).  A  l'œil  nu,  d'après 
Kelsch,  il  ne  semble  pas  y  avoir  d'ulcération. 

D'après  M.  Connell  (de  Calculta),  tout  à  fait  au  début  de  la 
dysenterie,  la  seule  altération  visible  est  localisée  dans  les 
glandes  solitaires  et  dans  celles  de  Lieberkûhn,  dans  les  pre- 
mières surtout.  Cet  auteur  les  a  trouvées  élargies,  considérable- 
ment hypertrophiées,  au  point  qu'elles  peuvent  acquérir  le 
volume  d'une  noisette.  Elles  étaient  remphes  d'un  mucus  demi 
transparent,  d'une  consistance  gélatineuse  qui,  pendant  la  vie, 
serait  toujours  expulsé  avec  les  premières  évacuations  alvines. 

Pour  Fayrer,  les  signes  anatomiques  de  la  vraie  dysenterie 
sont,  en  premier  lieu,  l'inflammation  des  follicules  isolés  du  gros 
intestin  et,  en  second  lieu,  l'ulcération  et  la  destruction  du  tissu 
glandulaire.  La  maladie  suivant  son  cours  envahit  les  tubes 
glandulaires  de  la  muqueuse  qui  tend  à  se  ramollir  et  à  être 
expulsée  sous  forme  de  lambeaux  gangréneux,  laissant  à  nu  le 
tissu  conjonctif  sous  muqueux  et  même  parfois  la  tunique 
musculaire. 

Le  D''  Ewartqui  confirme  les  recherches  de  M.  Connell  classe 
les  changements  subis  par  les  glandes  solitaires  en  quatre  séries. 
1°  Injection  du  tissu  glandulaire  ;  2°  hypertrophie  de  ce  tissu, 
suite  d'exsudation  ;  3°  rupture  des  capillaires  ;  4°  désintégration 
moléculaire  de  la  paroi  des  glandes  et  échappement  dans  l'in- 
testin du  contenu  des  glandes  gonflées  (2). 

Kelsch  a  fait  Tétude  micrographique  de  la  muqueuse  et  est 
arrivé  aux  résultats  suivants. 

Les  petits  ilôts  (que  j'ai  signalés  quelques  lignes  plus  haut) 
sont  constitués  par  les  glandes  de  Lieberkûhn  déviées,  défor- 

(1)  Loc.  cit.,  p.  53. 

(2)  Médical  Society.  Londres.  1884, 
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mées,  atrophiées,  étranglées,  dilatées,  toutes  munies  de  leur 
épitliélium  soit  cylindrique,  soit  cupuliforme  et  toutes  gorgées 
de  mucus.  Les  vaisseaux  interglandulaires  sont  très  dilatés  : 
leurs  branches  les  plus  fines  sont  dépourvues  de  parois 
propres. 

«  En  dehors  des  vaisseaux,  on  voit  un  grand  nombre  de  glo- 
bules de  pus  se  continuant  en  bas  avec  ceux  qui  existent  dans 
la  couche  de  Dœllinger  et  en  haut  avec  le  mucus  qui  recouvre  la 
muqueuse  privée  de  son  épithélium.  Celui-ci  tombe  sans  doute 
complètement  pendant  la  vie,  car  on  en  retrouve  les  éléments 
dans  les  produits  muco-sanguinolents  du  début.  > 

«  L'épaississement  et  le  mamelonnement  de  la  surface 
muqueuse  sont  dus  à  des  altérations  siégeant  non  pas  tant  dans 
la  muqueuse  que  dans  la  tunique  celluleuse.  » 

«  Celle-ci  forme  la  plus  grande  partie  de  la  surface  malade. 
Elle  est  épaissie,  triplée  de  dimensions.  Les  faisceaux  du  tissu 
conjonctif  sont  tuméfiés,  les  vaisseaux  sont  distendus.  Il  y  a  des 
vaisseaux  embryonnaires  dans  la  couche  de  Dœllinger.  Les  lym- 
phatiques sont  oblitérés  par  de  grandes  cellules  à  un  noyau 
provenant  sans  doute  de  l'endothélium.  » 

«  Dans  les  couches  profondes,  il  y  a  des  éléments  nucléaires 
et  cellulaires  en  assez  grand  nombre,  devenant  plus  abondants 
en  se  rapprochant  de  la  couche  de  Dœllinger  qui  est  constituée 
par  une  vraie  lame  purulente  sillonnée  par  des  vaisseaux 
embryonnaires  gorgés  de  sang  et  des  lymphatiques  oblitérés. 
Là  où  la  muqueuse  n'est  pas  tombée,  le  pus  se  continue  direc- 
tement avec  l'infiltration  purulente  qui  existe  entre  les  glandes 
de  Lieberkûhn.  La  tunique  muaculeuse  a  disparu.  » 

«  L'irrégularité  dans  la  distribution  des  lésions  de  la  tunique 
celluleuse  explique  que  le  mamelonnement  soit  peu  marqué 
dans  la  dysenterie  légère.  » 

«  Les  follicules >clos  n'offrent  plus  que  des  vestiges  douteux  ; 
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ils  ont  probablement  disparu  par  snppuralion  ou  par  mortifi- 
cation du  tissu  environnant,  ce  qui  cause  de  petits  ulcères 
taillés  à  pic,  à  l'emporte  pièce,  point  de  départ  de  l'ulcération 

de  la  muqueuse.  » 

«  En  résumé,  le  processus  dysentérique  consiste  dans  la 
suppuration  de  la  couche  vasculaire  de  Dœllinger  dont  les  vais- 
seaux sont  tous  ramenés  à  l'état  embryonnaire,  avec  ralentisse- 
ment et  même  arrêt  du  sang.  La  muqueuse,  privée  de  moyens 
d'union  et  de  nutrition,  est  détachée  et  expulsée  sous  forme  de 
lambeaux  plus  ou  moins  grands  (1)  » 


J'ai  tenu  à  citer  tout  au  long  l'intéressant  travail  de  Kelsch, 
car,  avec  ceux  de  Mac-Connell,  Fayrer  et  Eward,  il  nous  éclaire 
complètement  sur  la  marche  de  la  dysenterie.  Les  médecins 
anglais  nous  ont  démontré,  d'accord  avec  Kelsch,  le  rôle  impor- 
tant que  jouent  les  lésions  des  glandes  du  gros  intestin  et  le 
travail  de  l'auteur  français  nous  donne  l'explication  du  mode  de 
formation  des  ulcérations. 

Celles-ci  constituent  le  point  le  plus  intéressant  de  l'analomie 
pathologique  delà  dysenterie.  Chose  curieuse  et  qui  ne  s'expli- 
que que  par  ce  que  beaucoup  de  médecins  n'étudiaient  la 
maladie  que  dans  nos  régions,  l'existence  de  ces  ulcérations  a 
été  niée  par  plusieurs  auteurs.  Ceux-ci  accordaient  au  contraire 
la  plus  grande  valeur  à  l'existence  de  l'exsudat  fibrineux.  Cet 
exsudât  existe  certainement,  nous  l'avons  dit  et  d'autres  auteurs 
l'ont  constaté.  C'est  ainsi  que  Pringle  l'a  trouvé  dans  la  dysen- 
terie compliquée  de  scorbut  et  que  Coliii  l'a  rencontré  dans  les 
mêmes  circonstances,  lors  d'une  épidémie  à  Mascara  {2).  Mais, 
je  le  répèle,  cet  exsudât  n'a  pas  toute  la  valeur  qu'on  lui  a  prêtée 


(1)  Archives  de  Physiologie,  1873,  n"  6. 

(2)  Loco  citato,  p .  56. 
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et  il  est  beaucoup  plus  important  de  s'occuper  des  ulcérations 
intestinales. 

Celles-ci  ont  été  rencontrées  dans  la  dysenterie  de  nos  pays 
par  Thomas  (de  Tours),  Gély  et  Gintrac.  Dans  les  pays  tropi- 
caux, elles  sont  absolument  constantes,  comme  l'ont  démontré 
Laveran,  Haspel  et  Cambay  en  Algérie,  Bayle,  Parkes,  Edward 
et  Fayrer  dans  l'Inde.  Nous  avons  vu  par  quel  mécanisme  ces 
ulcérations  se  produisaient.  Les  unes  ont  pour  cause  la  suppura- 
tion et  la  désagrégation  des  follicules  du  gros  intestin.  Les  autres 
résultent  de  la  nécrose  d'une  partie  limitée  de  la  muqueuse. 

Cette  nécrose  se  produit  sous  l'influence  d'un  exsudât  inters- 
titiel. Les  moyens  de  soutien  et  de  nutrition  de  la  muqueuse 
étant  supprimés,  celle-ci  est  frappée  de  mort  dans  les  points 
atteints  par  l'exsudation.  Cette  double  origine  des  ulcérations 
entraîne  pour  celles-ci  une  double  forme  :  ulcérations  circu- 
laires, ulcérations  ovalaires  ou  irrégulières  de  Colin. 

Ulcérations  circulaires.  —  Si,  avant  la  phase  d'ulcération,  on 
examine  la  tunique  celluleuse  dénudée,  on  la  voit  parsemée  de 
petits  points  gris  ou  noirs,  abondants  surtout  dans  le  cœcum, 
et  qui  ne  sont  autre  chose  que  les  follicules.  Ceux-ci  sont  bien- 
tôt soulevés  par  l'exsudation  dont  la  tunique  celluleuse  est  le 
siège.  Ils  sont  alors  entourés  d'un  cercle  rougeâlre  plus  ou 
moins  étendu.  Parkes  a  montré  que,  si  on  perce  les  mamelons 
ainsi  formés,  il  en  sort  une  matière  blanchâtre. 

A  mesure  que  la  maladie  progresse,  on  assiste  à  la  production 
des  ulcérations  circulaires  qui  se  font  généralement  au  niveau 
de  la  zone  injectée  qui  entoure  le  foUicule.  L'ulcération 
augmente  rapidement  de  profondeur  :  bientôt  le  follicule  se 
désagrège  et  son  contenu  est  expulsé.  Il  en  résulte  une  cavité 
dont  la  profondeur  varie  de  un  à  trois  millimètres. 

Cornil  a  étudié  uiagistralçment  le  mode  de  formation  et  les 
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détails  de  structure  des  ulcérations  du  gros  intestin  (1).  Nous 
lui  empruntons  sa  description  : 

.  A  la  surface  des  ulcérations  existent  des  orifices  visibles  à 
l'œil  nu  et  conduisant  dans  de  petites  cavités  dont  on  fait 
sourdre  par  pression  un  mucus  transparent,  gélatiniforme, 
semblable  à  du  frai  de  grenouille.  Ces  cavités  ont  un  diamètre 
de  2  à  3  millimètres  et  sont  situées  profondément.  » 

.  Au  pourtour  de  l'ulcération,  les  glandes  de  Lieberkûhn 
sont  hypertrophiées  et  séparées  par  du  tissu  conjonclif  conges- 
tionné. Au  niveau  des  parties  ulcérées,  les  glandes,  en  partie 
détruites,  sont  réduites  au  tiers  environ  de  leur  longueur.  Par- 
fois même  elles  manquent  complètement.  Entre  elles,  le  tissu 
conjonctif  estinfiltréde  globules  blancs.  Celui  de  la  couche  sous- 
glandulaire  est  aussi  altéré.  C'est  à  la  surface  de  ces  ulcérations 
que  s'ouvrent  les  petites  cavités  remplies  de  mucus,  présentant 
la  même  forme  et  la  même  situation  que  les  follicules  clos 
voisins.  Outre  le  mucus  qu'elles  renferment,  on  y  trouve,  à  la 
périphérie,  soit  des  cellules  cylindriques  et  cupuliformes  venant 
des  glandes  de  la  muqueuse  yoisine,  soit  une  couche  de  glo- 
bules blancs. 

«  Souvent  le  mucus  concret  qui  remplit  ces  cavités,  en  se 
moulant  sur  ses  saillies  et  ses  dépressions,  simule  des  glandes 
en  grappe.  Le  tissu  avoisinant  ces  cavités  est  infiltré  de  glo- 
bules blancs.  Ces  cavités  ne  sont  autre  chose  que  des  follicules 
clos  qui  se  gonflent  et  viennent  crever  à  la  surface,  s'agrandis- 
sant  ensuite  par  la  destruction  des  cloisons  et  se  dilatant  au 
point  d'acquérir  4  à  5  millimètres  de  diamètre.  Au  niveau  des 
ulcérations,  il  existe  presque  toujours  une  teinte  ardoisée  due  à 
du  pigment  sanguin.  » 

En  résumé,  Cornil,  comme  les  auteurs  anglais,  recoimait  que 


(1)  Archives  de  Physiologie,  1873,  p.  311,  et  Société  de  Biologie,  1873. 
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les  pertes  de  substance  sont  faites  aux  dépens  des  vésicules 
closes  ou  des  glandes  lymphatiques. 


Ulcérations  irrégulières.  —  Nous  avons  vu  le  mode  d'origine 
de  celles-ci.  Elles  ont  pour  points  de  départ  les  mamelons  de 
la  tunique  sous-muqueuse.  La  partie  nécrosée  de  la  muqueuse 
peut  avoir  une  étendue  variable.  Dans  les  dysenteries  tropi- 
cales, il  n'est  pas  rare  devoir  d'énormes  lambeaux  de  muqueuse 
détachés  par  un  processus  particulier,  je  veux  parler  du 
phlegmon  sous-muqueux.  Celui-ci  peut  amener  la  chute  delà 
muqueuse  soit  sous  forme  de  bandes,  soit  même  sous  forme 
d'un  manchon  plus  ou  moins  volumineux,  comme  Fayrer  et 
Catteloup  en  ont  rapporté  des  exemples. 

Dans  quelques  cas,  celte  sorte  de  phlegmon  peut  donner  nais- 
sance à  une  quantité  de  pus  relativement  considérable.  Enfin, 
la  muqueuse  peut  encore  être  détachée  par  suite  d'un  phéno- 
mène sur  lequel  Kelsch  a  attiré  l'attention  (4). 

Il  peut,  en  effet,  exister  des  kystes  sous-muqueux  à  contenu 
épithélial  dûs  probablement  à  la  dégénérescence  des  glandes 
en  tubes.  Ces  kystes  venant  à  se  rompre  peuvent  produire  les 
mêmes  accidents  que  le  phlegmon. 

Pour  Kelsch  etKiener(2),  les  nécroses  produites  par  la  dysen- 
terie seraient  un  fait  spécial  et  toujours  initial,  indépendant  de 
l'infiltration  des  tuniques  par  des  produits  inflammatoires. 
D'après  eux,  les  lésions  produites  expérimentalement  par  l'am- 
moniaque et  celles  de  la  dysenterie  résultent  de  l'association 
de  la  nécrose  du  tissu  avec  des  phénomènes  inflammatoires. 
Ils  établissent  deux  degrés  en  rapport  avec  l'action  plus  ou 
moins  énergique  du  poison.  Si  l'action  du  caustique  a  été  assez 
profonde  pour  intéresser,  avec  la  muqueuse,  la  couche  vascu- 

(1)  Société  de  Biologie,  1^1^.  *  wrtr 

(2)  ArcJiives  de  Physiologie,  1884,  et  Revue  des  Sciences  médicales,  t.  XXiV, 

p.  433. 
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laire  sous-jacenle,  c'est  la  gangrène  qui  se  produit.  Si  l'action 
a  été  plus  superficielle  et  n'a  intéressé  que  les  couches  super- 
ficielles ou  la  totalité  de  la  muqueuse,  les  parties  intéressées 
présentent  le  caractère  de  la  nécrose  sèche . 

Malgré  raulorité  considérable  de  Kelsch  et  Kiener,  je  pense 
avec  Colin  que,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  on  ne  peut 
admettre  les  idées  de  ces  auteurs. 

Les  lésions  de  la  dysenterie  sont  surtout  prononcées  dans  le 
gros  intestin,  mais  elles  sont  loin  de  se  borner  toujours  à  cet 
organe.  Quand  la  maladie  est  grave  et  a  une  certaine  durée,  on 
trouve  des  altérations  des  autres  parties  du  système  digestif. 
C'est  ainsi  que,  dans  l'iléon,  Toulmouche  (1)  a  signalé  la  tumé- 
faction d'un  certain  nombre  de  plaques  de  Peyer.  Il  a  constaté 
aussi  vers  l'extrémité  inférieure  de  cet  organe  de  petites  éro- 
sions et  des  ulcérations  à  fond  grisâtre  et  à  bords  très  minces. 

Guéretin,  au  summum  de  l'état  aigu,  a  constaté  un  pointillé 
noirâtre  des  deux  premières  portions  du  duodénum  ainsi  que 
l'hypertrophie  et  l'injection  des  valvules  conniventes  de  l'intes- 
tin grêle. 

Il  est  certain  que  les  ulcérations  de  l'intestin  grêle  reconnais- 
sent le  même  mode  de  formation  que  celles  que  nous  avons 
étudiées  plus  haut.  La  membrane  musculaire  est  également 
épaissie.  Ces  lésions  sont  d'autant  plus  prononcées  qu'on  se 
rapproche  d'avantage  du  cœcum.  Kelsch  a  aussi  constaté, 
dans  le  petit  intestin,  une  injection  très  marquée  des  vaisseaux. 
D'après  lui,  les  glandes  de  Lieberkùhn,  ou  plutôt  le  cul-de-sac 
qui  persiste  seul,  sont  clairsemées  au  milieu  d'un  tissu  embry- 
onnaire très  abondant  qui  a  aussi  envahi  les  papilles.  Les 
follicules  clos  et  agminés  ne  présenteraient  pas  de  lésion. 

Suivant  Parkes,  toutes  ces  altérations  auraient  pour  cause  la 
congestion  du  petit  intestin.  Celle-ci  serait  suivie  d'anémie, 

(1)  Archives  générales  de  médecine,  1875,  p.  273. 
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puis  de  l'atrophie  de  la  muqueuse.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est 
qu'on  constate  souvent  la  résorption  des  plaques  de  Peyer,  ce 
qui,  avec  la  disparition  de  nombreuses  glandes  en  tubes  et  des 
follicules  clos,  explique  très  bien  les  symptômes  observés  dans 
la  dysenterie  chronique. 

Les  tuniques  de  Vestomac  sont  souvent  épaissies  et,  très  fré- 
quemment, d'après  Kelsch,  on  remarque  sur  la  muqueuse  l'exis- 
tence d'un  pointillé  ecchymotique. 

Quant  au  foie,  d'après  Colin  (1),  le  seul  phénomène  qu'on  y 
observerait  serait  la  consistance  de  la  bile  devenue  visqueuse  et 
très  épaisse.  Cependant  Cornil  a  constaté  la  teinte  brunâtre  du 
foie,  teinte  due,  pour  lui,  à  une  pigmentation  très  marquée  qui 
existerait  à  la  périphérie  des  lobules  hépatiques. 

Cornil  a  observé  le  même  phénomène  dans  la  rate.  Il  faudrait, 
avant  d'accepter  les  idées  de  Cornil,  être  bien  sûr  que  les  ma- 
lades dont  il  a  examiné  les  organes,  n'étaient  pas  atteints  de 
paludisme  à  un  degré  quelconque.  Dans  les  cas  oii  il  n'y  avait 
pas  d'antécédents  de  fièvre  intermittente,  Colin  a  trouvé  la  rate 
exsangue  et  diminuée  de  volume.  D'après  Fayrer,  elle  serait 
souvent  le  siège  d'embohes,  de  ramollissements  et  même 
d'abcès. 

De  ses  études  sur  les  lésions  dysentériques  de  l'anémie,  Freitz 
concluait  que  la  dysenterie  était  une  conséquence  de  la  néphrite 
produite  par  le  froid.  Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  qu'une  pareille 
opinion  est  absolument  hypothétique  et  ne  doit  pas  être  accep- 
tée. Zimmermann  avait  depuis  longtemps  démontré  que  si,  lors- 
que la  maladie  se  prolonge,  on  peut  trouver  des  altérations 
rénales,  les  reins  sont  sains  au  début.  Kelsch  a  donné  une  nou- 
velle preuve  de  l'inexactitude  de  l'opinion  de  Freitz;  il  n'a  jamais 
vu  d'altérations  dans  les  reins.  D'après  Fayrer  (2),  l'albuminurie 
n'est  pas  fréquente,  mais  elle  se  montre  quelquefois.  11  pense 

(1)  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  t.  XXXI,  p.  60. 

(2)  Loc,  cit.,  p.  61. 
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qu'on  l'observe  probablement  plus  souvent  dans  la  dysenterie 
d'origine  paludéenne  que  dans  les  autres. 

Colin  a  signalé  dans  quelques  cas,  au  voisinage  du  col  de  la 
vessie,  quelques  ulcérations  recouvertes,  d'un  exsudât  muco-pu- 
rulent  (1).  Cette  lésion  a  été  du  reste  observée  par  différents 
auteurs. 

D'après  Colin,  les  poumons  sont  normaux  et  les  bronches  libres 
de  toute  mucosité.  Je  ne  peux  admettre,  pour  ma  part,  une 
opinion  aussi  absolue.  Les  poumons  sont  souvent  sains,  mais 
dans  certains  cas,  et  Fayrer  l'a  amplement  démontré,  on  trouve 
des  traces  de  bronchite  et  parfois  de  broncho-pneumonie.  Chez 
quelques  malades,  on  a  même  observé  des  noyaux  hémorrha- 
giques,  des  embolies,  des  nécroses  partielles  et  des  abcès.  Les 
poumons  seraient  affectés  directement  par  le  poison  dysentéri- 
que ou  par  absorption  septique  (Fayrer). 

Le  cœur  est  normal  dans  l'immense  majorité  des  cas. 

Nous  sommes  loin  d'être  fixés  sur  la  composition  réelle  du 
sang.  Les  uns,  avec  Masselot  et  Follet,  prétendent  que  ce  liqui- 
de contient  moins  d'albumine,  de  fibrine  et  de  globules  rouges. 
Les  autres,  avec  Lehmann,  affirment  au  contraire  que  la  fibrine 
et  les  globules  ainsi  que  les  sels  sont  en  plus  grande  proportion: 
la  diminution  porterait  surtout  sur  l'albumine. 

Comme  le  fait  observer  Jaccoud  (2),  ces  divergences  provien- 
nent sans  aucun  doute  de  ce  que,  dans  la  dysenterie,  la  compo- 
sition du  sang  est  variable.  Ce  qui  tendrait  à  le  prouver,  c'est 
que  Folet  et  Liénard  ont  trouvé  une  proportion  extrêmement 
variable  de  fibrine  et  des  autres  principes  du  sang,  suivant  les 
cas  examinés. 

D'après  Maurel,  la  dysenterie  aiguë,  surtout  si  elle  est  accom- 
pagnée d'hémorrhagies  un  peu  abondantes,  diminue  le  nombre 

(1)  Loco  citât 0. 

(2)  Path.  int.,  T.  Il,  p.  341. 
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des  globules  rouges.  Mais  ce  n'est  que  rarement,  que,  sous  cette 
influence,  leur  chiffre  descend  au-dessous  de  4.500.000.  La  dysen- 
terie chronique  fait,  avec  le  temps,  descendre  ce  chiffre  beaucoup 
plus  bas  ;  toutefois  ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'il  tombe 
au-dessous  de  2.000.000.  11  n'est  pas  rare  de  voir  la  dysenterie 
exister  depuis  longtemps,  sans  que  le  nombre  des  globules 
rouges  soit  très  diminué.  Ces  globules  sont  plus  nombreux  quand 
les  matières  salines  de  l'urine  dépassent  40  à  50  gr.  Sous  l'in- 
fluence des  selles  nombreuses  et  des  vomissements  produits  par 
l'ipéca,  il  y  a  toujours  une  fausse  augmentation  du  nombre  des 
globules  rouges  ;  elle  n'est  due  qu'à  la  diminution  de  la  partie 
liquide  du  sang.  Le  même  phénomène  s'observerait  à  la  suite  de 
l'administration  des  purgatifs  salins.  (1) 


§  4.  —  Symptomatologie. 

Je  décrirai,  dans  ce  chapitre,  un  cas  type  de  dysenterie  telle 
qu'on  l'observe  le  plus  souvent  dans  les  pays  chauds.  Dans  le 
chapitre  suivant,  j'entrerai  dans  des  détails  qui  permettront  au 
lecteur  de  se  rendre  compte  des  variétés  que  peut  présenter  la 
maladie,  variétés  qu'on  a  multipliées  du  reste  hors  de  toute 
raison. 

1"  Penociei^rot^rowf^rwe.  -  Celle-ci  est  extrêmement  variable. 
Dans  quelques  cas,  la  dysenterie  peut  présenter  une  invasion 
soudaine.  Mais,  le  plus  souvent,  l'affection  est  précédée  de  quel- 
ques symptômes  très  caractéristiques.  Nous  avons  vu  plus  haut 
que  Virchow,  s'emparant  d'une  idée  d'Annesley,  considérait  la 
rétention  des  matières  fécales  comme  une  cause  occasionnelle 
de  dysenterie.  L'on  cite  certains  cas  où,  en  effet,  cette  maladie 
a  été  précédée  pendant  quelques  jours  d'évacuations  des  cybales, 

(1)  Archives  de  Médecine  navale  1885. 
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recouvertes  à  la  fin  de  matières  sanguinolentes.  Il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  ce  phénomène  prodromique  est  absolument 
exceptionnel. 

Le  plus  généralement,  la  dysenterie  débute  par  une  diar- 
rhée simple  qui,  d'après  Fayrer,  est  très  probablement  accom- 
pagnée ou  précédée  par  de  très  légers  dérangements  de  la 
santé  générale.  Celte  diarrhée  a  une  durée  qu'il  est  impossible 
de  préciser  :  elle  peut  varier  de  deux  à  trois  jours  à  trois  semai- 
nes. Toutefois,  on  n'observera  que  très  rarement  ce  dernier 
chiffre. 

Cette  diarrhée  prodromique  est  surtout  remarquable  par  l'af- 
faiblissement très  marqué  qu'elle  produit.  Cet  affaiblissement 
est  cependant  loin  d'égaler  celui  qu'on  observe  dans  les  pre- 
mières heures  de  l'invasion  cholérique.  11  n'en  est  pas  moins 
très  significatif  et  il  doit  attirer  l'attention  du  médecin,  car,  à 
cette  époque  de  l'affection,  la  dysenterie  peut  être,  sinon  enrayée, 
du  moins  considérablement  diminuée  de  gravité  par  des  soins 
éclairés. 

2"  Période  d'état.  —  Cette  période  s'étend  depuis  le  moment 
où  ont  apparu  les  phénomènes  de  congestion  violente  du  côté 
de  l'intestin  jusqu'à  celui  où  se  font  les  ulcérations,  conséquen- 
ces des  lésions  glandulaires. 

Au  début  de  cette  période,  l'individu  atteint  de  dysenterie 
éprouve  de  violentes  douleurs  dans  le  ventre  qui  devient  dou- 
loureux à  la  pression,  surtout  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Le 
malade  est  agité,  il  se  plaint  vivement  et  cherche  une  position 
qui  soulage  ses  souffrances,  mais  qu'il  ne  peut  trouver.  En 
même  temps,  il  accuse  un  symptôme  très  caractéristique.  Le 
rectum  lui  semble  rempli  par  un  corps  étranger  et  il  éprouve  un 
besoin  continuel  d'aller  à  la  selle  pour  l'expulser.  Quelquefois 
ce  besoin  est  satisfait  (du  moins  au  commencement).  Le  plus 
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souvent,  au  contraire,  les  évacuations  sont  nuUes  ou  insigni- 
fiantes. C'est  à  ce  symptôme  horriblement  pénible  qu'on  donne 

le  nom  de  ténesme. 

Les  évacuations,  d'abord  assez  abondantes  et  semblables, 
comme  aspect,  à  celles  de  la  diarrhée  simple,  ne  tardent  pas  à 
changer  de  nature.  Elles  ne  contiennent  plus  de  pigment 
biliaire,  ni  de  matières  alimentaires  et  leur  odeur  est  très  peu 
prononcée,  très  souvent  même  elle  est  nulle.  Au  début,  elles 
sont  composées  de  matières  muqueuses  assez  visqueuses.  Ces 
matières  sont  en  outre  transparentes,  gélatiniformes.  Elles  sont 
accompagnées  d'une  certaine  quantité  de  sérosité.  On  les  a, 
depuis  longtemps,  comparées  à  du  frai  de  grenouille  quand 
elles  ont  une  disposition  granuleuse.  Cette  comparaison  est 

absolument  exacte. 

A  cette  période  de  la  maladie,  on  ne  trouve  pas  dans  les 
évacuations  de  lambeaux  de  muqueuse  intestinale.  Les  débris 
de  la  muqueuse  sont  simplement  expulsés  sous  forme  de  squa- 
mes très  fines  et  Kelsch  a  insisté  avec  raison  sur  la  très  grande 
difficulté  qu'on  éprouve  à  constater  leur  présence.  Cependant  il 
a  pu  trouver  d'une  façon  certaine  des  tubes  libres  imprègnes  de 
matière  fécale  et  qui  constituent,  pour  lui,  la  preuve  du  travail 
d'exfoliation  produit  sous  l'influence  de  la  dysenterie  (1). 

Quant  à  la  fièvre,  l'opinion  des  médecins  varie  beaucoup.  Les 
uns,  avec  Colin  et  Catteloup,  prétendent  que,  dans  les  dysenteries 
tropicales,  elle  est  peu  marquée.  Les  autres,  avec  Cruveilhier, 
affirment  au  contraire  qu'elle  est  très  forte.  Ici  encore,  1  exacti- 
tude des  deux  opinions  est  confirmée  par  la  pratique . 

S'il  n'est  pas  rare  d'observer  des  dysenteries  dans  lesquelles 
le  thermomètre  atteint  à  peine  38%  5  et  le  pouls  100  pulsations 
chez  d'autres  malades,  on  constate  une  fièvre  intense.  Colin  dit 
que  la  dysenterie  est  probablement  associée,  dans  ce  cas,  à  une 
(1)  Archives  de  Physiologie,  1873. 
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pyrexie  quelconque,  fièvre  intermittente  ou  typhus.  Cette  opi- 
nion est  beaucoup  trop  exclusive.  Nous  verrons,  dans  l'analyse 
des  symptômes,  que  la  fièvre  peut  être  très  forte  et  cela  sous 
l'influence  unique  du  processus  dysentérique. 

Au  bout  d'un  temps  variable,  le  ténesme  rectal  est  accompa- 
gné d'un  véritable  ténesme  vésical,  suffisamment  expliqué  par 
les  lésions  observées  à  l'autopsie  dans  la  vessie.  L'urine  a  le 
type  des  urines  fébriles.  Elle  est  émise  goutte  à  goutte  et 
cause  une  violente  cuisson  lors  de  son  passage  dans  Turèthre. 

L'intelligence  ne  subit  aucune  atteinte. 

Très  fréquemment,  dans  nos  pays,  la  dysenterie  ne  dépasse 
pas  cette  période  et  marche  plus  ou  moins  rapidement  vers  la 
guérison  qui  est  annoncée  par  la  rémission  de  tous  les  symptô- 
mes que  nous  venons  de  décrire.  Mais  il  n'en  est  malheureuse- 
ment pas  de  même  dans  les  régions  tropicales  où,  trop  souvent, 
la  maladie  poursuit  sa  marche  fatale.  On  assiste  alors  à  la  pro- 
duction des  phénomènes  que  nous  allons  passer  en  revue. 

3°  Période  d'ulcération.  —  Quand  la  maladie,  au  lieu  de 
guérir,  augmente  d'intensité,  on  en  est  averti  surtout  par  le 
changement  d'aspect  des  évacuations.  Au  lieu  d'une  matière 
visqueuse,  gélatineuse,  transparente  et  inodore,  l'évacuation 
est  constituée  par  un  hquide  séro-sanguinolent  d'une  odeur 
infecte.  Rien  ne  peut  mieux  donner  une  idée  exacte  de  l'aspect 
de  ce  liquide  que  l'appellation  sous  laquelle  il  est  très  connu  : 
lavure  de  chair. 

On  peut  trouver  parfois  dans  ces  matières  de  petites  quantités 
de  mucus  transparent.  L'existence  de  ce  mucus  s'explique 
facilement  par  l'extension  graduelle  de  la  maladie.  Alors  que 
certaines  parties  de  l'inLeslin  atteintes  en  premier  lieu  donnent 
naissance  au  liquide  séro-sanguinolent,  d'autres  portions  enva- 
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hies  plus  tard  fournissent  une  matière  analogue  à  celle  que 
nous  avons  étudiée  au  début  de  la  dysenterie. 

Dans  le  liquide  sanglant,  on  rencontre  des  lambeaux  de  chair 
plus  ou  moins  considérables.  Jaccoud  admet  pour  ces  lam- 
beaux une  double  origine  (i).  Ils  seraient  constitués,  d'après 
lui,  le  plus  ordinairement  par  des  fragments  de  l'exsudat  super- 
ficiel et  rarement  par  des  débris  de  la  muqueuse  nécrosée  par 
suite  de  l'exsudat  interstitiel. 

Le  premier  mode  d'origine  accepté  par  Jaccoud  est  celui  qui 
était  adopté  par  les  anciens  auteurs  (Chomel,  Morgagni) .  Disons 
tout  de  suite  qu'actuellement  on  ne  peut  plus  admettre  cette 
explication  et  qu'il  faut  considérer  ces  lambeaux  comme  produits 
par  l'exfoliation  de  la  muqueuse  intestinale  et  par  la  destruction 
des  tuniques  sous-jacentes.  Le  fait  a  été  mis  absolument  hors 
de  doute  par  les  médecins  anglais  et  français,  surtout  par 
Kelsch. 

Ces  lambeaux  ont  une  forme  et  une  grandeur  variables, 
comme  il  est  facile  de  le  prévoir  quand  on  sait  par  quel  méca- 
nisme ils  sont  produits.  Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  ce 
point  dans  l'anatomie  pathologique.  Dans  certains  cas,  les 
lambeaux  de  muqueuse  ressemblent,  comme  aspect,  aux  fines 
pellicules  de  la  séborrhée  du  cuir  chevelu.  D'autres  fois  ils  ont 
une  épaisseur  qui  peut  aller  jusqu'à  trois  millimètres.  Ils  sont 
formés  par  les  tuniques  celluleuse  et  muqueuse.  Parfois  même 
on  trouve  à  leur  surface  des  traces  de  la  tunique  musculeuse 
sous  forme  de  petites  stries. 

L'étendue  de  la  surface  des  lambeaux  varie  de  quelques  mil- 
limètres à  plusieurs  centimètres.  Dans  les  cas  d'une  gravité 
exceptionnelle,  leur  étendue  peut  aller  jusqu'à  vingt  et  trente 
centimètres,  et  nous  avons  vu  qu'on  avait  même  observé  dans 
les  déjections  de  véritables  manchons  de  muqueuse  intestinale. 

(1)  Pathologie  interne,  t.  II,  p.  343. 
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Quand  les  lésions  glandulaires  sont  distribuées  d'une  certaine 
façon,  ces  lambeaux  sont  percés  d'ori6ces  circulaires  qui  leur 
donnent  l'aspect  d'une  dentelle,  signalé  depuis  longtemps. 
Enfin,  dans  certains  cas  à  issue  fatale,  on  observe  des  selles 
véritablement  gangréneuses  et  hémorrhagiques.  Nous  revien- 
drons plus  loin  sur  ce  fait. 

En  même  temps  que  ces  évacuations  spéciales,  il  n'est  pas 
rare  d'observer  des  nausées  et  des  vomissements.  Ce  fait  n'est 
pas  constant,  mais,  chez  quelques  individus,  ces  phénomènes 
peuvent  être  très  prononcés  et  ils  ne  contribuent  pas  peu  à 
augmenter  la  faiblesse  du  malade. 
La  sécrétion  urinaire  pe  ut  être  supprimée.  Le  plus  souvent 
■  elle  est  sensiblement  diminuée  et  les  quelques  gouttes  d'urine 
,  rendues  par  le  malade,  lors  de  ses  efforts  de  défécation,  ne  le 
sont  qu'au  prix  de  vives  souffrances.  La  soif  est  très  vive.  La 
langue  se  dessèche  rapidement  :  elle  présente  une  coloration 
rouge  extrêmement  intense.  Le  malade  se  plaint  d'une  sensation 
de  froid.  Enfin,  dans  les  cas  graves,  on  peut  observer  l'extinction 
de  la  voix  semblable  à  celle  qu'on  signale  dans  le  choléra. 
Le  ventre  est  souvent  moin  s  douloureux  que  dans  la  période 
,  précédente.  Parfois,  au  contraire,  la  pression  y  réveille  de  vives 
douleurs.  Il  tend  à  s'excaver,  comme  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse. 

D'après  Cambay,  on  peut  par  lapalpation  reconnaître,  surtout 
dans  le  flanc  gauche,  les  bosselures  de  la  tunique  celluleuse 
tuméfiée.  Colin  fait  observer  avec  raison  qu'il  faut  avoir  soin, 
dans  ce  cas,  de  distinguer  les  inégalités  passagères  dùes  à  la 
contraction  des  muscles  abdominaux  (1). 

Signalons,  pour  terminer,  l'extrême  prostration  des  forces  et 
l'amaigrissement  qui  surviennent  avec  une  très  grande  rapi- 
dité. 

(1)  Loc.  cit.,  p.  62. 
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4"  Période  de  terminaison.  —  La  maladie  peut  se  terminer  de 
trois  façons  :  par  la  mort,  parla  guérison,  par  le  passage  à  l'état 
chronique.  Quand  le  premier  résultat  doit  être  atteint,  la  pros- 
tration augmente;,  les  selles  qui  sont  expulsées  deviennent  de 
plus  en  plus  fétides.  Elles  sont  rendues  involontairement.  Le 
malade  a  du  hoquet.  Le  pouls  devient  filiforme  :  le  refroidisse- 
ment augmente  d'intensité.  Les  lèvres  prennent  une  teinte 
violacée  ;  la  respiration  est  haletante.  Dans  l'immense  majorité 
des  cas,  Tintelligence  reste  intacte.  Le  malade  succombe  à 
l'asphyxie  ou  à  une  sorte  de  sidéra tion  du  système  nerveux. 

Dans  d'autres  cas  à  terminaison  aussi  funeste,  une  période 
d'amélioration  succède  à  celle  que  noiis  avons  décrite  dans  le 
chapitre  précédent.  On  reprend  un  peu  d'espoir,  mais  cette  amé- 
lioration temporaire  n'est  que  de  courte.durée.  Sans  qu'on  puisse 
en  trouver  la  raison,  les  symptômes  graves  reparaissent  et  le 
malade  succombe.  Parfois  ces  moments  daccalmie  se  renouvel- 
lent plusieurs  fois  ;  ils  sont  de  plus  en  plus  courts  et  la  termi- 
naison n'en  est  pas  moins  toujours  fatale. 

Colin  dit  que,  dans  la  terminaison  de  la  maladie,  tout  est 
subordonné  à  la  profondeur  et  à  l'étendue  de  la  plaie  de  l'intes- 
tin. Cette  observation  est  juste  dans  la  majorité  des  cas.  Mais 
Colin  ne  tient  pas  assez  compte  du  malade.  Chez  quelques  indi- 
vidus, on  ne  trouve  pas  de  lésions  intestinales  considérables  et 
cependant  la  mort  n'en  est  pas  moins  survenue.  On  peut  expli- 
quer ce  résultat,  soit  par  l'état  général  du  malade  dont  les  forces 
n'ont  pas  été  suffisantes  pour  soutenir  un  aussi  rude  choc,  soit 
en  admettant  que  le  poison  dysentérique,  bien  que  n'ayant  pas 
produit  de  lésions  anatomiques  très  étendues,  n'en  a  pas  moins 
agi  énergiquement  sur  l'organisme.  Il  y  aurait  dans  ce  cas  une 
véritable  intoxication. 

Si  la  guérison  doit  être  obtenue,  on  en  est  averti  par  la 
régression  de  tous  les  symptômes.  La  sensation  de  froid  est 
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remplacée  par  une  moiteur  légère,  parfois  par  une  véritable 
diaphorèse.  La  sécrétion  urinaire  revient  à  son  taux  normal.  Les 
évacuations  sont  moins  fréquentes  et  elles  reprennent  peu  à  peu 
leur  aspect  et  leur  odeur  ordinaires.  Le  pouls  est  plein,  la  res- 
piration calme.  Le  malade,  bien  que  très  affaibli,  sait  bien  expri- 
mer lui-même  le  bien  être  qu'il  éprouve.  A  ce  moment,  on  a 
signalé  des  éruptions  diverses,  telles  que  l'herpès  labial  et  l'urti- 
caire. 

Le  ténesme  est  un  des  symptômes  les  plus  tenaces.  Cela  tient 
à  ce  que  la  partie  inférieure  du  gros  intestin  est  celle  qui  reste 
le  plus  longtemps  malade  On  s'explique  ainsi  ce  fait,  en  appa- 
rence extraordinaire,  que  l'on  continue  à  rencontrer  dans  les 
selles  une  certaine  quantité  de  sang,  bien  que  les  évacuations 
aient  repris  leur  aspect  normal. 

Nous  examinerons  plus  loin  la  terminaison  par  l'état  chronique. 


FORMES  DIVERSES 


Parmi  les  nombreuses  formes  de  dysenterie  décrites  par  les 
auteurs,  nous  ne  citerons  que  celles  qui,  par  leurs  caractères 
bien  tranchés,  méritent  d'être  connues  des  médecins. 

Forme  bilieuse.  —  Cette  forme  de  dysenterie  est  une  des  plus 
communes  et  elle  est  extrêmement  fréquente  dans  les  pays 
chauds.  C'est  surtout  dans  cette  variété  de  la  maladie  qu'on 
observe  des  vomissements  bilieux  qui  peuvent  être  très  abon- 
dants. Il  en  est  de  même  de  la  diarrhée  qui,  pendant  la  période 
prodromique,  est  le  plus  souvent  bilieuse.  En  un  mot,  on  a  sous 
les  yeux,  concurremment  avec  les  phénomènes  dysentériques, 
des  symptômes  d'embarras  gastrique  grave.  Gomme  l'a  montré 
Fayrer  (1),  la  maladie  s'étend  quelquefois  au  petit  intestin  et 

(1)  Médical  Times,  1881,  p.  92. 


42  DYSENTERIE 

au  duodénum  et  la  jaunisse  peut  être  observée.  Cet  ictère 
reconnaît  pour  cause  Tobstruction  catarrhale  des  conduits 
biliaires. 

Dans  celte  forme  de  dysenterie,  la  fièvre  est  généralement 
très  forte.  La  région  hépatique  est  souvent  douloureuse,  soit 
spontanément,  soit  à  la  pression.  La  percussion  peut  démontrer 
que  le  foie  est  légèrement  hypertrophié,  la  langue  est  recou- 
verte, au  début,  d'un  enduit  jaunâtre. 

C'est  cette  variété  de  dysenterie  qui  aurait  conduit  Annesley  à 
admettre  que  la  sécrétion  hépatique  modifiée  était  pour  le  gros 
intestin  une  cause  puissante  d'irritation,  opinion  qu'on  ne  peut 
admettre  faute  de  preuves.  La  dysenterie  à  forme  bilieuse  est 
surtout  observée  dans  les  régions  tropicales,  pendant  la  saison 
chaude  et  humide,  alors  qu'on  rencontre  beaucoup  de  fièvres 
rémittentes  bilieuses.  Il  n'est  donc  pas  illogique  d'admettre  que, 
dans  certaines  circonstances  encore  mal  déterminées,  une  même 
cause  étiologique  suffit  à  produire  la  dysenterie  et  à  amener 
des  perturbations  plus  ou  moins  grandes  du  côté  du  foie. 

Forme  inflammatoire. —  Pour  Cambay  et  Delioux  de  Savignac, 
cette  forme  est  caractérisée  par  l'existence  de  vastes  collections 
purulentes  dans  l'intestin.  Pour  Colin,  au  contraire,  l'épithète 
d'inflammatoire  ne  s'adresse  qu'à  une  variété  symptômatique 
dépendant  de  la  puissance  réactionnelle  de  Torganisme  (1). 

Cette  distinction  est,  à  mes  yeux,  peu  importante.  Ce  qu'il 
faut  savoir,  c'est  que  la  forme  inflammatoire  ne  constitue  en 
somme  qu'un  degré  plus  élevé  de  la  maladie  que  nous  avons 
décrite.  Dans  cette  variété,  l'inflammation  atteint  sa  plus  haute 
gravité  et  aboutit  en  résumé  à  son  dernier  terme  qui  est  la  sup- 
puration. 

Dans  cette  forme,  on  note  généralement  l'existence  d'une 
(1)  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales. 
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fièvre  intense,  surtout  au  début.  Tous  les  phénomènes  symptô- 
matiques  sont  plus  accusés.  La  faiblesse  et  la  prostration  des 
malades  sont  considérables.  Enfin,  comme  nous  le  verrons 
quand  nous  étudierons  spécialement  les  selles,  on  rencontre 
dans  celles-ci  du  pus  qui  est  quelquefois  en  très  grande  abon- 
dance. 

Forme  gangréneuse.  —  Elle  constitue  la  dysenterie  arrivée  à 
son  dernier  degré  de  gravité.  D'après  Colin,  on  ne  devrait  pas  la 
séparer  de  la  forme  inflammatoire  ou  plilegmoneuse,  puisqu'elle 
n'est  que  la  conséquence  de  cette  dernière.  Cependant,  vu  sa 
fréquence  dans  les  pays  tropicaux,  du  moins  dans  l'Inde,  vu  son 
pronostic  presque  toujours  fatal,  je  crois  qu'on  peut  admettre 
la  forme  gangréneuse. 

Il  importe  peu  qu'on  ne  la  considère  que  comme  une  sous- 
variété  de  la  forme  inflammatoire.  Mais  il  faut  bien  savoir  qu'elle 
se  reconnaît  à  l'horrible  fétidité  des  selles  et  surtout  à  l'état 
général  du  malade  qui  frappe  les  yeux  les  moins  exercés.  On 
note  un  refroidissement  général  (nous  verrons  plus  loin  la 
marche  de  la  température),  du  hoquet,  parfois  du  délire,  le  plus 
souvent  un  anéantissement  absolu.  La  peau  est  couverte  de 
sueurs  froides. 

Parfois  on  observe  sur  les  extrémités  des  inflammations  loca- 
lisées se  terminant  par  la  gangrène. 

Forme  hémorrhagîgue .  —  Très  fréquente  dans  l'Inde,  même 
chez  les  enfants,  cette  forme  est  également  de  la  plus  haute 
gravité  et  peut  entraîner  la  mort  en  quelques  minutes.  Il  se  fait, 
dans  celte  variété,  des  hémorrhagies  abondantes  du  côté  de 
l'intestin.  Parfois  le  sang  rendu  à  la  même  apparence  que  celui 
du  mélœna,  mais,  dès  que  l'hémorrhagie  est  un  peu  considéra- 
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ble,  le  sang  a  sa  coloration  normale.  Dans  certains  cas,  il  cons- 
titue à  lui  seul  toute  l'évacuation. 

Celte  forme  est  insidieuse  en  ce  sens  que,  généralement,  rien 
ne  la  fait  prévoir  et  qu'elle  peut  se  montrer  même  alors  qu'on 
croyait  le  malade  en  meilleur  état.  En  général,  l'hémori-hagie  est 
dùe  à  l'ouverture  d'un  vaisseau  de  plus  ou  moins  gros  calibre. 
Cependant,  chez  quelques  malades,  elle  paraît  devoir  être  attri- 
buée à  un  état  spécial  du  sang,  analogue  à  celui  qu'on  rencontre 
par  exemple  dans  le  scorbut  et  la  fièvre  typhoïde.  Mais  le  pre- 
mier mode  étiologique  doit  être  regardé  comme  bien  plus  fré- 
quent que  le  second. 

Forme  maligne.  —  Je  pense  avec  Colin  que,  dans  cette  forme 
il  faut  faire  la  part  des  maladies  concomitantes  :  typhus,  scor- 
but, etc.,  qui  régnent  toujours  quand  on  l'observe. 

J'étudierai  ce  qu'on  appelle  la  forme  rhumatismale  Qi palustre 
quand  je  traiterai  des  rapports  de  la  dysenterie  avec  le  rhuma- 
tisme et  la  fièvre  paludéenne. 

Analyse  des  Symptômes 

Ténesme.  —  Ce  phénomène  si  douloureux  résulte  de  cette  loi 
générale  qui  veut  que,  quand  une  muqueuse  est  enflammée,  le 
tissu  musculaire  sous-jacent  soit,  au  début,  le  siège  de  contrac- 
tions. Ce  phénomène  s'observe,  considérablement  affaibli,  dans 
l'inflammation  de  la  gorge.  11  n'est  donc  pas  étonnant  qu'il  soit 
aussi  marqué  dans  la  dysenterie.  Nous  avons  ainsi  l'explication 
des  contractions  intestinales.  Quant  à  la  douleur  que  ces  con- 
tractions font  éprouver  au  malade,  elles  résultent  de  ce  que  les 
muscles  en  se  contractant  étreignent  des  tissus  très  enflammés. 

Le  ténesme  et  les  coliques  varient  d'intensité  avec  l'étendue 
de  l'inlestin  malade.  Us  sont  beaucoup  plus  faibles  quand  le 
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cœcum  est  atteint  seul  et  ils  sont  d'autant  plus  marqués  que  les 
lésions  rectales  sont  plus  prononcées.  Quand  l'inflammation  a 
atteint  un  certain  degré  et  qu'on  est  arrivé  à  la  phase  d'ulcéra- 
tion et  à  plus  forte  raison  à  celle  de  gangrène,  le  ténesme  et 
les  coliques  diminuent  considérablement  d'intensité,  les  secon- 
des surtout  qu'on  voit  souvent  disparaître  à  la  fin  de  la  maladie. 

Température.  —  La  dysenterie  tropicale  est  certainement  une 
maladie  fébrile,  mais  il  faut  bien  avouer  qu'elle  est  loin  d'être 
ceUe  où  la  température  atteint  le  degré  le  plus  élevé.  Du  reste 
il  y  a  au  sujet  de  cette  température  de  grandes  variétés.  On 
pourra  s'en  convaincre  par  les  deux  exemples  que  nous  citons 
et  qui  sont  empruntés  à  Fayrer. 
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On  voit  donc  que,  dans  deux  cas  à  issue  également  fatale,  le 
premier  à  présenté  une  température  peu  élevée,  tandis  que,  dans 
l'autre,  le  thermomètre  s'est  toujours  tenu  le  soir  au-dessus  de 
la  moyenne,  aux  environs  de  39°. 
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Fayrer  a  fait  remarquer,  avec  juste  raison,  que,  dans  la  dysen-  j 

terie  gangréneuse,  surtout  quand  la  gangrène  est  très  étendue  ^ 

et  dans  la  forme  liémorrliagique,  avec  grandes  pertes  de  sang,  i 

la  température  peut  tomber  au-dessous  de  la  normale  (i).  C'est  \ 
ce  qu'on  observe  du  reste,  dans  la  fièvre  typhoïde,  lors  des 

hémorrhagies  intestinales  abondantes.  Quand  il  se  fait  une  per-  ■ 

foration  de  l'intestin,  la  température  baisse  au  moment  de  \ 

l'accident,  mais  elle  s'élève  rapidement  avec  le  développement  | 

de  la  péritonite.  ; 

D'après  Bérenger-Féraud,  quand,  la  dysenterie  étant  en  voie  | 
de  guérison,  la  température  monte,  on  doit  redouter  une  com- 
plication hépatique.  Dans  la  dysenterie  grave,  une  température  | 
élevée  est  souvent  un  signe  précurseur  de  l'algidilé.  Si  on  observe  i 
un  brusque  ressaut  de  température,  soit  en  haut,  soit  en  bas,  î 
on  doit  craindre,  soit  une  perforation  intestinale,  soit  un  accès  * 
pernicieux.  | 

'I 

Selles.  —  Leur  composition  qui  présente  un  si  grand  intérêt  a  | 

été  fort  bien  étudiée  par  Kelsch  et  surtout  par  Ghevers  (de  Cal-  | 

cutta)  et  par  Fayrer.  Au  début  de  la  dysenterie,  elles  renfer-  | 

ment,  d'après  le  premier,  un  grand  nombre  d'infusoires  mobiles.  j 

En  étudiant  le  sang  qu'elles  contiennent,  on  voit  que  les  corpus-  ij 

cules  sanguins  sont  crénelés.  Kelsch,  d'accord  avec  Feitz,  admet  | 
que  ce  phénomène  est  dù  à  des  ferments  organisés  implantés 

sur  les  hématies.  Nous  avons  dit"  que,  pendant  le  stage  catarrhal,  ^ 
les  déjections  étaient  de  couleur  claire,  épaisses,  composées  de 

mucosités  visqueuses.  ^ 

A  mesure  que  l'affection  fait  des  progrès,  les  selles  prennent 

une  coloration  rosée  que  Fayrer  compare  à  celle  de  la  gelée  de  j 

cassis.  Elles  contiennent  du  sang  et  des  mucosités,  des  débris  | 

d'aliments  et,  ce  qui  est  le  plus  caractéristique,  des  débris  \ 

(1)  Loço  cUato,  p,  115. 
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d'épithélium  et  des  pellicules  qui  ne  sont  autre  chose  que  des 
lambeaux  de  muqueuse  renfermant  des  tubes  libres  ou  des  séries 
de  tubes  de  Lieberkûhn  (Kelscli). 

A  un  degré  encore  plus  prononcé,  on  trouve  dans  les  déjec- 
tions des  masses  composées  de  mucus  et  des  cellules  épithé- 
liales  qui  semblent  avoir  été  moulées  dans  les  cryptes  de  la 
muqueuse,  ce  qui  leur  donne  la  forme  de  grains  de  sagou 
(Fayrer). 

Enfin,  dans  les  cas  de  gangrène,  on  rencontre  des  lambeaux 
gangrenés.  Us  se  montrent  vers  le  sixième  jour.  Ils  peuvent 
atteindre  la  grandeur  de  la  main  et  Chevers  les  compare,  comme 
aspect,  aux  huîtres  conservées.  Leur  épaisseur  peut  atteindre 
.un  sixième  de  pouce. 

Dans  quelques  cas,  Chevers  a  vu  presque  toute  la  paroi  mu- 
queuse du  gros  intestin  expulsée  sous  forme  de  lambeau  tubu- 
laire.  Il  remarque  avec  raison  que  souvent,  dans  un  cas  aussi 
désespéré,  l'état  du  malade  semble  s'améliorer  un  moment. 

Dans  le  cas  de  gangrène,  les  selles  ne  présentent  pas  tou- 
jours le  même  aspect  et  il  faut  en  être  prévenu  pour  ne  pas 
commettre  des  erreurs  de  pronostic.  Fayrer  a  prouvé  que,  chez 
certains  malades,  les  déjections  paraissent  ne  pas  contenir  de 
sang  ni  même  de  mucus  ;  elles  sont  pultacées,  de  couleur  variée. 
Mais  elles  sont  horriblement  fétides.  C'est  qu'elles  ont  passé 
sur  des  surfaces  gangrenées  (i).  D'après  l'auteur  anglais,  le 
pronostic  est  alors  extrêmement  grave. 

Chevers  a  signalé  un  fait  intéressant.  Dans  quelques  cas,  le 
vase  contient  une  grande  quantité  de  mucus  très  transparent  et 
tellement  tenace  qu'en  en  versant  une  partie  dans  un  autre  vase, 
on  peut  écarter  les  deux  récipients  l'un  de  l'autre,  sans  qu'ils 
cessent  d'être  réunis  par  une  traînée  de  ce  mucus.  C'est  pour 
lui  le  signe  que  la  guérison  est  presque  complète. 

(1)  Médical  Times,  1881,  p.  92. 
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Enfin  CEsterlen  prétend  que  les  selles  dysentériques  renfer- 
ment une  grande  quantité  d'albumine.  Fayrer,  dans  l'Inde,  n'a 
pu  constater  cette  particularité  (1). 

La  fréquence  des  évacuations  est  variable,  mais  elle  est  géné- 
ralement considérable.  On  sait  que  Zimmermann  en  a  compté 
plus  de  deux  cents  en  quelques  heures.  On  conçoit  donc  que, 
bien  que  chaque  selle  ne  soit  composée  que  d'une  très  petite  quan- 
tité de  matière,  il  n'en  résulte  pas  moins  que  les  évacuations 
représentent  à  la  fin  un  volume  assez  considérable.  Elles 
affaiblissent  ainsi  le  malade  de  deux  façons  :  d'abord  et  surtout 
par  les  efforts  violents  et  les  douleurs  intolérables  que  chaque 
évacuation  provoque  et  par  leur  abondance  même. 

Dans  quelques  cas,  le  malade  se  plaint  de  crampes  violentes 
dans  les  membres.  Celles-ci  cependant  ne  sont  jamais  aussi 
intenses  que  dans  le  choléra.  On  a  voulu  les  expliquer  en  fai- 
sant intervenir  le  rhumatisme.  Il  est  tout  à  fait  inutile  de  recou- 
rir à  cette  affection.  On  peut  observer  ce  phénomène  toutes  les 
fois  qu'il  se  fait  une  certaine  déperdition  de  liquide  par  l'intestin, 
comme  dans  la  diarrhée  abondante  et  surtout  dans  le  cho- 
léra. 

§  5.  Marche.  —  Durée.  —  Complications  et  suites. 

La  marche  et  la  durée  de  la  dysenterie  sont  tellement  varia- 
bles et  soumises  à  tant  d'influences  diverses  qu'il  est  impossible 
de  leur  fixer  des  limites  précises.  Pour  la  période  prodromique, 
par  exemple,  si,  dans  nos  contrées,  elle  peut  atteindre  une 
durée  de  vingt  jours,  dans  les  pays  tropicaux,  on  peut  ne  l'ob- 
server que  pendant  quelques  heures.  Il  en  est  de  même  de  toutes 
les  autres  périodes. 

(1)  Eodem  loco,  p.  117. 
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Dans  nos  climats,  la  dysenterie  grave  peut  durer  de  dix  à 
vingt  jours,  mais  la  dysenterie  tropicale  a  une  marche  beaucoup 
plus  rapide,  puisqu'on  voit  souvent  des  malades  emportés  au 
cinquième  ou  au  sixième  jour  de  la  maladie. 

D'une  façon  générale,  on  peut  dire  avec  Colin  que  la  durée  de 
la  dysenterie  est  subordonnée  à  l'étendue  de  la  plaie  intesti- 
nale. Mais^  comme  je  l'ai  fait  observer  plus  haut,  celte  opinion 
est,  dans  certains  cas,  trop  exclusive. 

Chez  les  individus  affaiblis  ou  doués  d'une  médiocre  force  de 
résistance,  une  dysenterie  accompagnée  de  lésions  relativement 
peu  considérables  peut  avoir  une  certaine  durée.  Il  faut  en 
outre  tenir  grand  compte  des  conditions  hygiéniques  dans  les- 
quelles se  trouve  le  malade  et  de  la  facilité  avec  laquelle  il  peut 
recevoir  à  temps  les  soins  nécessaires. 

Parmi  les  complications  de  la  dysenterie,  les  unes  sont  très 
rares,  d'autres  assez  fréquentes.  Certaines  d'entre  elles  peu- 
vent se  montrer  soit  dans  le  cours  même  de  la  maladie,  soit 
dans  la  convalescence.  Mais,  pour  ne  pas  multiplier  outre  me- 
sure les  chapitres,  nous  les  étudierons  dans  celui-ci. 

La  péritonite  a  toujours  pour  cause  une  perforation  intesti- 
nale. Elle  est  assez  fréquente,  puisque  sur  100  cas  de  dysen- 
terie, d'après  Fayrer,  on  observe  11,  7  fois  la  perforation  de 
rintestin.  Cette  complication  est  toujours  mortelle.  Il  est  facile 
de  prévoir  qu'elle  s'observe  presque  exclusivement  dans  la  der- 
nière période  de  la  maladie,  au  moment  où  les  lésions  intesti- 
nales sont  à  leur  point  culminant.  On  a  accusé  les  lavements 
d'être  parfois  cause  de  ces  perforations.  Cette  opinion  n'a  pas 
été  confirmée  par  les  auteurs  anglais. 

On  a  signalé  aussi  l'inflammation  du  tissu  cellulaire  situé  au 
voisinage  du  cœcum  et  du  rectum.  Celle  complication  n'esl  pas 
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très  fréquente.  Cependant  Pribrom  (de  Prague)  en  a  réuni 
quelques  cas. 

Quant  à  l'hépatite,  elle  constitue  une  complication  sur  laquelle 
on  a  beaucoup  discuté.  Nous  traiterons  ce  sujet,  avec  tout  le 
soin  qu'il  mérite,  à  l'article  hépatite. 

L'existence  de  la  fièvre  intermittente  dans  la  dysenterie  n'a  rien 
de  surprenant,  les  deux  affections  étant  fréquentes  dans  les  pays 
tropicaux.  Cependant  on  a  beaucoup  exagéré  la  coexistence  de 
la  fièvre  paludéenne  avec  la  dysenterie.  Comme  on  a  pu  le  voir 
plus  haut,  la  température  dans  cette  dernière  peut,  pour  un  mé- 
decin non  prévenu,  affecter,  dans  certains  cas  et  dans  une  cer- 
taine mesure,  une  marche  qui  a  avec  celle  de  la  fièvre  intermit- 
tente une  lointaine  ressemblance.  Je  ne  nie  pas  l'existence  do  la 
fièvre  paludéenne  dans  la  dysenterie,  mais  j'avoue  ne  l'avoir  ja- 
mais observée  d'une  façon  absolument  certaine. 

Pour  ce  qui  est  de  l'accès  dysentérique,  je  ne  l'ai  jamais  ren- 
contré et  je  suis  heureux  de  voir  que  Colin  est  arrivé  au  même 
résultat.  Tout  ce  que  je  peux  admettre,  d'accord  avec  cet  auteur, 
c'est  que  l'impaludisme  constitue  une  cause  prédisposante  met- 
tant celui  qui  en  est  atteint  dans  de  bonnes  conditions  de  ré- 
ceptivité. Cependant  Bérenger-Féraud  et  Daullé  rapportent  des 
exemples  d'individus  atteints  d'intoxication  paludéenne  et  chez 
lesquels,  au  moment  des  accès,  on  observait  des  selles  ren- 
fermant une  grande  quantité  de  sang. 

Colin  fait  observer  que,  dans  ces  cas,  les  symptômes  dysen- 
tériques sont  limités  au  premier  accès  et  qu'il  n'y  a  pas  d'éva- 
cuations dans  les  accès  suivants.  Il  en  conclut  que  ces  symptômes 
ne  sont  pas  liés  fondamentalement  à  ceux  de  l'impaludis- 
me (1). 

Dehoux  de  Savignac  dit  avoir  rencontré  des  cas  de  dysente- 
rie compliqués  de  fièvre  typhoïde.  Le'  fait  est  possible,  mais 
(1)  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  t.  XXXI,  p.  38. 
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doit  être  considéré  comme  tout  à  fait  exceptiounel.  J'en  dirai  au- 
tant du  ctioléra  survenant  dans  le  cours  de  la  dysenterie. 

J'arrive  maintenant  à  une  question  très  intéressante,  celle 
de  la  coexistence  du  rhumatisme  avec  la  dysenterie.  On  avait 
signalé  depuis  longtemps  ce  fait  que  des  arthrites  peuvent  se 
développer  dans  le  cours  ou  dans  la  convalescence  de  la  dysen- 
terie ;  plus  souvent  dans  celle  ci,  puisque  Huette  fixe  l'appari- 
tion des  symptômes  rhumatismaux  du  douzième  au  seizième 
jour  après  la  cessation  de  la  maladie. 

Trousseau  et  Thomas  avaient  rapporté  des  exemples  de  cette 
complication.  Cette  question  importante  a  été  reprise  par 
Quinquaud  (1). 

Pour  ce  médecin  distingué,  avant  l'apparition  des  douleurs  rhu- 
matoïdes,  on  observerait  une  légère  fièvre,  des  frissons,  un  ma- 
laise général  et  des  douleurs  musculaires.  Il  y  aurait  des  nausées, 
mais  pas  de  vomissements.  Le  pouls  varierait  de  80  à  90  el  la  tem- 
pérature de  38°  à  39°.  Puis  les  phénomènes  articulaires  font  leur 
apparition  ;  celle-ci  est  accompagnée  de  la  chute  de  la  tempé- 
rature. Les  malaises  et  les  frissons  persistent. 

Au  début,  les  manifestations  articulaires  sont  uniques  ou 
multiples,  mais  toujours  la  maladie  se  localise  à  une  grande 
articulation  (genou,  coude,  hanche,  épaule).  Au  bout  de  quelque 
temps,  les  douleurs  disparaissent  des  autres  articulations.  D'au- 
tres fois,  la  maladie  débuterait  par  une  grande  articulation, 
puis  les  douleurs  occuperaient  successivement  toutes  les  join- 
tures. 

D'après  Quinquand,  ces  arthrites  sont  d'abord  peu  doulou- 
reuses, puis  la  douleur  augmente.  Elle  est  sourde,  continue  : 
on  n'observe  ni  tuméfaction,  ni  changement  de  couleur  de  la 
peau.  Dans  quelques  cas  cependant,  on  aurait  trouvé  de  la 

(1)  Gazette  des  hôpitaux,  1874. 
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tuméfaction.  La  pression  éveille  presque  toujours  une  douleur 
vive.  Il  y  a  soLivent  de  l'hydarllirose. 

Les  phénomènes  inflammatoires  sont  plus  violents  quand  la 
lésion  est  localisée.  Généralement  les  arthrites  se  terminent 
par  résolution,  mais  souvent  les  douleurs  articulaires  persistent 
pendant  longtemps.  Leur  durée  minimum  serait,  pour  Huette, 
de  quinze  jours  et  la  durée  maximum  de  quatre  mois. 

Pour  Quinquaud,  le  pronostic  est  peu  grave.  L'étiologie  ne 
lui  a  rien  appris.  Huette,  sur  dix  cas,  aurait  rencontré  deux 
fois  des  antécédents  rhumatismaux. 

Quinquaud  donne  les  conclusions  suivantes  : 

«  Le  rhumatisme  cause  souvent  des  lésions  séreuses  :  la 
dysenterie  avec  lésions  articulaires  ne  donne  pas  lieu  à  ces 
lésions.  » 

«  Dans  le  premier,  il  y  a  une  teinte  anémique  de  la  peau  et 
des  sueurs  abondantes  :  dans  la  seconde,  peu  ou  pas  de  teinte 
anémique,  transpiration  peu  prononcée.  » 

«  Dans  le  premier,  les  manifestations  articulaires  n'offrent 
jamais  de  fixité  avechydarthrose  sur  une  seule  jointure,  excepté 
dans  le  rhumatisme  blennorrhagique  ou  génital.  Les  manifesta- 
tions articulaires  de  la  dysenterie  se  fixent  souvent  sur  une 
seule  jointure,  soit  d'emblée,  soit  consécutivement.  ■> 

t  Après  les  manifestations  rhumatismales,  les  individus  sont 
sujets  à  avoir  de  nouvelles  localisations.  Les  manifestations 
articulaires  de  la  dysenterie  se  font  en  dehors  des  influences 
climatériques.  » 

«  Donc  le  rhumatisme  dysentérique  n'est  pas  un  vrai  rhuma- 
tisme. » 

Pour  ma  part,  je  n'ai  jamais  observé  de  manifestations  rhu- 
matismales dans  les  dysenteries  tropicales,  Fayrer  n'en  parle 
pas  et  les  exemples  donnés  par  Cambay  et  Bérenger-Féraud 
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constituent  des  exceptions  tellement  rares  qu'on  est  en  droit  de 
les  considérer  comme  de  simples  coïncidences.  Du  reste  Dutrou- 
lau  ne  parle  du  rhumatisme  que  comme  d'une  complication 
très  rare  et  G.  de  la  Barcerie  n'a  jamais  vu  de  rhumatisme  dans 
la  dysenterie  endémique  (1). 

On  a  signalé  la  paralysie  comme  une  conséquence  possible  de 
la  dysenterie.  Franck  et  Zimmermann  en  ont  rapporté  des 
exemples.  Mais  la  question  est  encore  loin  d'être  élucidée.  Il  est 
certain  que  la  dysenterie  peut  laisser  après  elle  une  paralysie 
plus  ou  moins  prononcée  du  sphincter  de  l'anus.  Tous  les  au- 
teurs sont  d'accord  sur  ce  point.  D'après  Grasset  (2),  les  paraly- 
sies dysentériques  succéderaient  surtout  aux  formes  graves  et 
apparaîtraient  généralement  pendant  la  convalescence.  Leur  dé- 
but est  insidieux  et  il  y  a  le  plus  souvent  des  troubles  de  la  sen- 
sibilité et  de  la  motihlé. 

Delioux  de  Savignac  (3)  a  cité  un  exemple  où  la  paralysie  était 
accompagnée  d'un  ramoUissement  de  la  moelle  au  niveau  des 
renflements  brachial  et  crural.  D'autre  part,  dans  les  paralysies 
dysentériques,  Leyden  admet  l'existence  d'une  névrite.  Gomme 
le  dit  Grasset,  ces  deux  sortes  de  lésions  ne  s'excluent  pas. 

StoU  avait  signalé,  dans  le  cours  de  la  dysenterie,  des  com- 
plications thoraciques.  D'après  Colin,  les  auteurs  modernes  ne 
les  auraient  pas  rencontrées.  Cependant,  dans  l'étude  de  l'ana- 
tomo-pathologie,  nous  avons  vu  que  Fayrer  avait  signalé  des 
lésions  importantes  dans  les  poumons. 

La  dysenterie  peut-elle  provoquer  Vavortementt  Le  fait  n'au- 
rait rien  d'extraordinaire.  Mais  nous  sommes  obligés  de  rester 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1878,  p.  380. 
(2/  Traité  des  maladies  nerveuses,  p.  1056. 
Archives  de  médecine,  9  avril  1867. 
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dans  le  doute  à  ce  sujet.  Les  uns  affirment  que  Tavortement  est 
fréquent,  les  autres  ne  l'ont  jamais  observé. 


On  a  signalé  assez  fréquemment  comme  suites  de  la  dysente- 
rie la  chute  du  rectum  et  l'existence  d' hétnorrhoïdes . 

La  dysenterie  donne  parfois  naissance  à  des  2^olypes  dont  le 
mode  de  production  a  été  bien  décrit  par  Woodward  (4).  Selon 
cet  auteur,  les  polypes  proviennent  d'une  surface  ulcérée  gra- 
nuleuse de  l'intestin.  11  se  forme  dans  le  tissu  sous-muqueux  in- 
filtré un  rétrécissement  cicatriciel  resserrant  la  marge  des  ilôts 
de  membrane  muqueuse.  Celle-ci  a  été  transformée  par  le  pro- 
cessus inflammatoire  hyperplastique  et  en  définitive  elle  acquiert 
la  forme  d'excroissances  pédonculées  qui  sont  projetées  dans 
l'intérieur  de  l'intestin  et  sont  poussées  par  ses  contractions. 

Enfin,  lorsque  la  dysenterie  a  amené  de  vastes  pertes  de  subs- 
tance de  la  muqueuse  intestinale,  surtout  quand  cette  perte  de 
substance  prend  la  forme  annulaire,  il  est  fréquent  d'observer 
des  rétrécissements  dQ  l'intestin.  Ceux-ci  peuvent  être  très  serrés 
et  devenir  la  source  d'accidents  graves  et  d'indications  spé- 
ciales. 

Convalescence.  —  Quand  les  symptômes  inflammatoires  ont 
disparu  et  que  les  selles  commencent  à  reprendre  leurs  carac- 
tères normaux,  le  malade  peut  être  considéré  comme  entré  en 
convalescence.  Mais  celle-ci  est  loin  d'être  franche  et,  même 
dans  les  cas  les  plus  favorables,  la  dysenterie  tropicale  est  l'o- 
rigine de  nombreux  accidents  qui  viennent  entraver  sa  guéri- 
son.  Citons  en  premier  lieu  les  troubles  des  organes  digestifs  et 
la  gastro-entéralgie  sur  laquelle  Delioux  de  Savignac  a  insisté 
avec  raison.  Ce  n'est  qu'avec  la  plus  grande  prudence  qu'on 

(1)  Médical  Times,  1884,  p.  555. 
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peut  nourrir  les  malades  qui  supportent  mal  les  aliments  les 
plus  légers.  Malgré  toutes  les  précautions,  on  n'évite  pas  tou- 
jours les  indigestions.  Nous  reviendrons  sur  ce  point  dans  le 
chapitre  du  traitement. 

Il  n'est  pas  surprenant,  après  une  maladie  qui  a  porté  à  l'or- 
ganisme un  coup  si  terrible,  de  rencontrer  souvent  chez  les  con- 
valescejits  un  état  anémique  très  prononcé  et  même  une 
véritable  cachexie.  Le  moindre  mouvement  occasionne  des  pal- 
pitations et  le  malade  a  fréquemment  des  défaillances  provoquées 
par  le  i-lus  léger  effort.  Dans  quelques  cas,  on  a  même  signalé 
pendant  la  convalescence  des  syncopes  mortelles. 

Rechutes.  —  De  toutes  les  maladies  tropicales,  la  dysenterie 
est,  avec  la  fièvre  intermittente,  celle  qui  présente  le  plus  sou- 
vent des  rechutes  et  dont  la  récidive  est  la  plus  fréquente.  Les 
rechutes,  comme  nous  l'avons  dit,  sont  provoquées  par  la  moin- 
dre cause  :  ahmentation  trop  forte,  impression  du  froid,  etc. 
Souvent  même  il  est  impossible  d'expliquer  leur  origine.  Comme 
dans  le  choléra  et  la  fièvre  paludéenne,  ces  rechutes  sont  en 
général  plus  graves  que  la  maladie  première,  tant  parce  que  les 
symptôme?  en  sont  plus  accusés  que  par  ce  que  les  malades  ont 
été  très  aftaiblis  par  l'attaque  primitive. 

Quant  aux  récidives,  elles  sont,  elles  aussi,  extrêmement  fré- 
quentes. Dans  les  pays  chauds,  elles  s'observent  presque  régu- 
lièrement au  bout  de  quelque  temps  si  l'Européen  ne  retourne 
pas  dans  son  pays.  Les  exemples  de  ce  fait  sont  nombreux  en 
Cochinchine  et  au  Sénégal. 

g  6.  —  Nature  de  la  maladie. 

Les  auteurs  qui  ont  discuté  sur  la  nature  de  la  dysenterie 
peuvent  être  divisés  en  deux  classes.  Pour  les  uns,  l'inflamraa- 
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tion  du  gros  intestin  explique  la  maladie.  Pour  les  autres,  celte 
inflammation  n'est  que  le  symptôme  d'une  maladie  générale. 

Parmi  ces  derniers,  Delioux  de  Savignac  admet  que  le  virus 
de  la  dysenterie  porte  primitivement  son  action  sur  la  moelle. 
Il  s'ensuivrait  une  paralysie  des  vaso-moteurs  de  l'intestin,  d'où 
stase  sanguine  dans  les  vaisseaux  de  l'organe  et,  par  suite, 
accroissement  de  ses  sécrétions. 

Fouquet  croit  que  la  dysenterie  est  une  maladie  spasmodique 
d'un  caractère  clonique,  dont  le  siège  est  le  grand  sympathique 
et  qui  est  localisée  dans  le  gros  intestin.  La  maladie  produit 
une  diminution  de  la  sensibilité,  l'exaltation  des  mouvements  de 
contraction  de  l'intestin  et  riiypersécrétion  du  mucus.  Quand  le 
spasme  atteint  une  certaine  intensité  et  une  certaine  durée,  il 
détermine  des  lésions  organiques  graves. 

Pour  Maclean,  la  dysenterie  est  causée  par  l'action  sur  le  sang 
d'un  poison  spécial  ayant  une  affinité  particulière  pour  les 
glandes  du  gros  intestin.  Ce  poison  est  engendré  dans  le  sol  par 
la  décomposition  des  matières  organiques. 

Parmi  les  médecins  qui  n'acceptent  pas  les  théories  semblables 
à  celles  que  nous  venons  de  donner,  signalons  Colin  qui  ne  peut 
admettre  que  la  dysenterie  soit  une  maladie  virulente.  Pour  lui, 
la  dysenterie  est,  sous  toutes  ses  formes  et  à  tous  ses  degrés, 
le  type  de  l'inflammation  du  gros  intestin  (1).  Il  s'appuie, 
pour  soutenir  son  opinion  sur  l'étiologie,  l'épidémiologie,  la 
clinique  et  l'anatomo-pathologie.  La  dysenterie  n'est  pas  conta- 
gieuse ;  dans  la  plupart  des  cas,  elle  débute  simultanément  sur 
l'ensemble  d'une  population  et  se  termine  quand  l'influence 
météorologique  qui  l'a  produite  vient  à  cesser.  Elle  n'a  pas 
les  allures  d'une  maladie  spécifique.  II  n'y  a  rien  de  spécifique 
dans  les  lésions. 

Nous  nous  bornons  à  citer  les  arguments  de  Colin.  Quelques- 

(1)  Diclionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  t.  XXXI,  p.  66. 
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uns  ne  me  paraissent  pas  à  l'abri  de  toute  discussion,  comme 
on  le  verra  plus  loin.  Il  est  certain  que  l'inflammation  du  gros 
intestin  joue,  dans  la  dysenterie,  le  principal  rôle,  mais  là  n'est 
pas  la  question.  Il  s'agit  en  réalité  de  savoir  quelle  est  la  cause 
de  celte  inflammation. 

Or  il  est  évident  que,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  la 
dj^senterie  a  une  cause  étiologique  directe  (alimentation,  eau  de 
boisson),  agissant  directement  sur  l'intestin  et  une  cause  indi- 
recte (refroidissement).  Cependant,  il  est  difficile  de  nier  que  la 
maladie  puisse  aussi  se  produire  par  absorption  dans  l'économie 
d'un  miasme,  ce  qui  revient  à  la  théorie  de  Maclean. 

Fayrer  a  sur  la  nature  de  la  dysenterie  des  idées  fort  éclecti- 
ques que  j'accepte  pour  ma  part.  Pour  lui,  on  ne  peut  affirmer, 
dans  l'état  actuel  de  la  science,  si  la  cause  de  la  dysenterie  est 
un  poison  malarien,  un  microphyle,  une  émanation  gazeuse, 
un  miasme  ouune  influence  agissant  sur  les  centres  nerveux  (1). 
Mais  nous  savons  quelque  chose  des  agents  actifs  de  propaga- 
tion et  des  circonstances  dans  lesquelles  la  maladie  se  déve- 
loppe. Nous  savons  qu'elle  est  grave  partout  oii  la  chaleur, 
rhumidilé  et  les  variations  de  température  sont  considérables. 
Cependant  on  ne  peut  affirmer  que  la  dysenterie  soit  due  à  de 
semblables  conditions,  car  il  y  a  des  exemples  de  dysenteries 
développées  dans  des  pays  où  elles  n'existent  pas. 

Dans  ces  derniers  temps,  quelques  auteurs  ont  voulu  donner 
a  la  dysenterie  une  origine  parasitaire.  C'est  ainsi  que  Prier  (2) 
croit  avoir  démontré  que  la  cause  de  la  dysenterie  était  un 
micrococcus.  Mais  ce  micrococcus  ne  peut  se  distinguer  des 
autres  espèces  de  bactéries  qu'on  trouve  dans  beaucoup  d'au- 
tres maladies  :  pneumonie,  dipthérie,  méningite  cérébro-spi- 
nale, etc.  Prier  dit  l'avoir  découvert  en  grande  quantité  dans  les 

(1)  Médical  Times,  1881,  p.  90. 
(3;  Centrabl.  f.  Klm.  inecl.,  1863. 
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selles  d'un  enfant  de  cinq  ans  atteint  de  dysenterie.  D'après  lui, 
il  existerait  aussi  dans  le  tissu  de  l'intestin,  mais  il  n'a  pu  le 
découvrir  dans  le  sang. 

Comparant  cette  bactérie  avec  celles  qu'on  rencontre  dans  les 
déjections  des  enfants  bien  portants  et  dans  celles  des  malades 
atteints  d'affections  variées,  Prior  trouve  que,  dans  la  dysenterie, 
le  nombre  des  micrococcus  est  beaucoup  plus  grand  que  dans  les 
autres  maladies.  11  n'a  pas  fait  d'expériences  de  culture.  Quand 
le  micrococcus  est  coloré  avec  le  violet  de  gentiane,  il  ne  conser- 
ve pas  la  couleur  violette  quand  on  le  traite  par  une  deuxième 
matière  colorante  (brun  de  Bismarck),  ce  qui  le  différencie  des 
bacilles  de  la  tuberculose  et  de  la  lèpre  (Prior) . 

Ces  expériences  ne  peuvent  suffire  pour  faire  admettre  les 
idées  de  Prior. 

Pfeiffer  et  Rallier,  pendant  l'épidémie  qui  a  régné  à  Weimar 
en  1868,  prétendent  avoir  trouvé  dans  la  dysenterie  un  champi- 
gnon spécial  complètement  différent  de  celui  du  choléra  et  du 
typhus.  Ces  recherches  n'ont  pas  été  confirmées  (1). 

Rapport  avec  la  fièvre  paludéenne.  —  Au  début  des  campagnes 
d'Algérie,  les  médecins  croyaient  à  l'identité  du  miasme  dysen- 
térique et  du  miasme  paludéen.  Trousseau  acceptait  volontiers 
cette  opinion  et  considérait  la  fièvre  intermittente  dysentérique 
comme  relativement  fréquente.  Aujourd'hui  on  ne  peut  admettre 
une  semblable  théorie  et  il  est  impossible  de  regarder  la  dysen- 
terie et  la  fièvre  paludéenne  comme  étant  les  manifestations  diffé- 
rente d'une  seule  et  même  entité  morbide. 

Déjà  Delioux  de  Savignac  avait  fait  observer  qu'à  Mayolte  et 
à  Madagascar  où  le  paludisme  atteint  un  haut  degré,  il  y  a  peu 
de  dysenterie  et  que,  par  contre,  à  Taïti  et  à  la  Nouvelle-Calédo- 
nie, où  il  n'y  a  pas  de  fièvre  paludéenne,  la  dysenterie  était 

(1)  //.  Zeilchr.  f.  Paras,  L.  I,  p.  1. 
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fréquente.  A  la  Guadeloupe,  la  Pointe-à-Pître  bâtie  au  milieu  de 
terrains  marécageux  est  ravagée  par  la  fièvre  intermittente, 
mais  la  dysenterie  ne  s'y  rencontre  que  rarement.  A  la  Basse- 
Terre,  où  il  n'y  a  pas  de  fièvres  paludéennes,  la  dysenterie 
s'observe  très  fréquemment. 

Kelsch  se  refuse  à  accepter  la  malaria  comme  la  cause  de  la 
dysenterie.  Pour  lui,  le  poison  dysentérique  est  plutôt  d'origine 
animale.  Il  en  donne  pour  preuve  les  ulcérations  intestinales 
produites  par  l'injection  dans  le  sang  de  matières  putrides 
(Richardson).  Ce  qui  démontre,  pour  Kelsch,  l'antagonisme  qu'il 
y  a  entre  la  dysenterie  et  la  malaria,  c'est  l'observation  fréquente 
d'épidémies  dysentériques,  en  dehors  des  conditions  endémiques 
des  pays  chauds,  dans  des  camps  ou  des  villes  infectés  par  les 
déjections  humaines  et  les  détritus  animaux  et  végétaux. 

Je  n'ai  jamais  vu,  dans  l'Inde,  aucun  exemple  qui  ait  pu  me 
faire  admettre  l'influence  de  la  malaria  sur  la  production  de  la 
dysenterie.  Du  resle,  pour  tous  les  médecins  anglais,  entre 
autres  pour  Fayrer,  il  n'y  a  aucun  rapport  entre  les  deux  affec- 
tions. C'est  ainsi  qu'en  18S3,  à  Martaban,  en  plein  pays  palu- 
déen, les  troupes  expédiées  comptèrent  très  peu  de  fiévreux.  Il 
y  eut  au  contraire  parmi  elles  un  grand  nombre  de  dysenteries 
à  forme  gangréneuse. 

De  même,  à  Rome,  Colin  n'a  pas  vu  un  seul  cas  de  fièvre 
pernicieuse  dysentérique.  Dans  cette  ville,  les  dysenteries  sont 
exceptionnelles.  Il  en  conclut  qu'il  est  impossible,  ou  tout  au 
moins  extrêmement  rare,  de  voir  un  accès  pernicieux  dysenté- 
rique là  où  normalement  la  dysenterie  ne  règne  pas  avec  la 
fièvre  (1).  J'adopte  absolument  cette  manière  de  voir. 

Quant  à  l'analogie  qu'on  a  voulu  établir  entre  le  choléra  et 
la  dysenterie,  elle  ne  repose  sur  aucune  observation  sérieuse. 
On  doit  donc  la  rejeter  complètement. 

(1)  Traité  des  fièvres  intermUlenl,es, 
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Contagion.  —  L'accord  est  loin  d'être  unanime  au  sujet  de  la 
contagion.  Pour  les  uns,  celle-ci  est  évidente  ;  pour  les  autres 
elle  n'existe  pas.  Ici  encore  il  faut  bien  poser  la  question  pour 
éviter  des  discussions  oiseuses.  Si  on  admet,  avec  Griesinger, 
que,  pour  qu'une  maladie  soit  contagieuse,  il  n'est  pas  néces- 
saire qu'elle  le  soit  dans  tous  les  cas,  mais  qu'il  suffit  qu'elle 
puisse  le  devenir  dans  certaines  circonstances  ;  si,  avec  Jaccoud, 
dont  j'approuve  complètement  les  idées,  une  maladie  doit  être 
considérée  comme  contagieuse  du  moment  qu'elle  peut  se 
transmettre,  non  seulement  par  simple  contact,  mais  encore  par 
un  produit  quelconque  émané  du  malade,  surtout  par  les  déjec- 
tions, la  dysenterie  doit,  à  mon  avis,  être  regardée  comme  con- 
tagieuse. 

Est-il  donc  possible  de  trouver  des  exemples  où  l'absorption 
par  un  individu  sain  du  miasme  émané  des  déjections  d'un 
dysentérique  a  produit,  chez  l'homme  en  bonne  santé,  la  dysen- 
terie ?  Je  le  crois  et  j'en  ai  observé,  pour  ma  part,  un  exemple 
frappant  (1).  Pringle  en  rapporte  un  autre  aussi  remarquable  (2), 
Gzernicky  de  même.  Coste  contracte  la  dysenterie  après  avoir 
été  soumis  pendant  un  certain  temps  à  l'influence  des  émana- 
tions dysentériques. 

D'autre  part,  Fayrer,  qui  se  range  cependant  parmi  les  anli- 
contagionistes,  est  bien  forcé  d'avouer  que,  pour  la  production 
de  la  dysenterie,  aucune  effluve  n'est  pire  que  celle  des  déjec- 
tions dysentériques.  Il  explique  du  reste  sa  pensée  en  termes 
fort  clairs.  «  Un  cas  ordinaire  de  dysenterie  sporadique  n'est 

(1)  Un  de  mes  confrères,  en  très  bonne  santé,  est  appelé  pour  visiter  un 
malade  qui  était  sur  le  point  de  succomber  à  une  dysenterie.  Ce  malade  était 
enfermé  dans  une  petite  chambre  d'un  bateau.  L'air  de  ce  local  était  infecté 
par  les  déjections  dysentériques.  Le  soir  même  de  sa  visite,  mon  confrère  fut 
atteint  de  dysenterie. 

(2)  Trois  compagnies  restent  indemnes  au  milieu  d'une  épidémie  de  dysen- 
terie qui  ravage  l'armée.  Ces  compagnies  avaient  des  Mrines  séparées.  Elles 
en  sont  privées  et  la  dysenterie  éclate  parmi  elles, 
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pas  dangereux  pour  ceux  qui  sont  à  côté  ;  mais  c'est  tout  diffé- 
rent quand  les  malades  sont  nombreux  dans  une  salle  d'hôpital, 
surtout  si  on  ne  prend  pas  des  précautions  strictes  pour  l'enlè- 
vement des  déjections.  Quand  existent  certaines  conditions 
locales  et  climatiques,  el  que  règne  une  certaine  constitution 
épidémique,  la  maladie  peut  devenir  épidémique  et  très  infec- 
tieuse, bien  que  je  ne  puisse  dire  comment  (1).  » 

Il  me  semble  que,  bien  qu'anticontagioniste,  Fayrer  donne 
des  arguments  qu'on  pourrait  croire  empruntés  à  un  contagio- 
niste  convaincu. 

Tous  les  médecins  n'admettent  cependant  pas  que  les  déjec- 
tions des  dysentériques  peuvent  être  une  cause  de  transmission 
de  la  maladie.  C'est  ainsi  que  Masselot  et  Follet,  ayant  impuné- 
ment fait  des  autopsies  de  dysentériques  et  respiré  les  émana- 
tions des  selles,  nient  formellement  la  contagiosité  de  la 
maladie. 

Nous  n'avons  jamais  dit  que  les  émanations  des  déjections 
dysentériques  causaient  toujours  la  maladie  ;  personne  du 
reste  n'a  émis  une  semblable  opinion.  Mais  il  suffît,  pour  admet- 
tre la  possibilité  du  fait,  que  la  transmission  de  la  maladie  ait 
pu  se  faire  quelquefois  de  cette  façon  :  on  est  alors  autorisé  à 
affirmer  que  les  déjections  peuvent  être  une  cause  étiologique 
importante.  Or,  d'accord  en  cela  avec  tous  les  médecins  anglais 
de  l'Inde,  je  crois  avoir  démontré  qu'on  ne  pouvait  nier  le  rôle 
joué  dans  l'étiologie  de  la  maladie  par  les  selles  de  dysenté- 
riques. 

Colin  qui  rapporte  les  exemples  de  Coste,  de  Pringle  et  de 
Czernicky,  nie  la  contagiosité  de  la  dysenterie  (2).  Pour  lui,  dans 
les  conditions  où  il  y  a  infection  atmosphérique,  la  maladie 

(1)  Médical  Times,  1881,  p.  89. 

(2)  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médiçales,  t.  XXXI,  p.  17. 
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trouve  ses  conditions  d'explosion  spontanée  en  dehors  de  toute 
influence  virulente. 

M'en  rapportant  à  ce  que  j'ai  dit  plus  haut  sur  ce  qu'on  doit 
entendre  par  contagion,  j'admets,  avec  Delioux  de  Savignac, 
que  la  dysenterie  est  contagieuse.  Mais  je  suis  le  premier  à 
reconnaître  qu'elle  ne  l'est  pas  dans  tous  les  cas  et  au  même 
degré.  La  contagion,  très  évidente  dans  certaines  épidémies,  est 
impossible  à  déceler  dans  d'autres.  De  plus,  une  foule  de  cir- 
constances diverses  (influences  climatiques,  nourriture,  encom- 
brement^ saleté  etc..)  augmentent  considérablement  la  puis- 
sance de  la  contagion.  Ces  questions  de  contagion  sont  toujours 
difficiles  à  résoudre  et  la  difficulté  est  très  grande  surtout  dans 
la  dysenterie. 


g  7.  —  Diagnostic 

La  dysenterie  est  de  toutes  les  maladies  tropicales  une  de 
celles  dont  le  diagnostic  est  le  plus  facile.  11  est  inutile  de  reve- 
nir ici  sur  la  description  que  nous  avons  faite.  11  suffit  de  s'y 
reporter  pour  voir  combien  les  symptômes  de  l'affection  sont 
caractéristiques.  11  est  bon  toutefois  de  tenir  compte  d'une 
recommandation  de  Goodeve.  Ce  médecin  conseille  d'examiner 
chaque  jour  avec  soin  les  déjections  et  de  les  laver.  On  distin- 
gue ainsi  très  facilement  les  eschares  du  mucus  et  des  fèces. 

Je  dirai  seulement  ici  quelques  mots  du  diagnostic  différen- 
tiel. 

Il  semble  à  peine  possible  qu'on  ait  confondu  la  dysenterie 
avec  le  choléra.  La  chose  est  incroyable  et  cependant  l'erreur  a 
été  commise.  Elle  doit  retomber  entièrement  sur  le  médecin, 
car  comment  prendre  pour  les  selles  cholériques  si  abondantes, 
grisâtres,  émises  sans  douleurs,  les  selles  dysentériques  qui 
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sont,  au  contraire,  rares,  sanguinolentes  et  accompagnées  de 
ténesme  ? 

La  marche  des  deux  affections  est  en  outre  absolument  diffé- 
rente. Le  seul  symptôme  qu'elles  aient  de  commun,  c'est  l'algi- 
dité  qui  s'observe  souvent  dans  la  dysenterie.  Il  suffit  d'être 
prévenu  de  ce  fait  pour  éviter  toute  hésitation. 

Nous  ne  prendrons  pas  la  peine  de  faire  le  diagnostic  de  la 
dysenterie  avec  la  colique  de  plomb. 

Le  toucher  rectal  suffira  pour  s'assurer  qu'on  n'a  pas  affaire 
3l des  hémorrhoïdes,  à  un  polype  ou  à  un  cancer  du  rectum, 
aflections  qui  occasionnent  des  coliques,  du  ténesme  et  des 
déjections  muqueuses  colorées  de  sang.  L'absence  de  fièvre 
dans  ces  différentes  maladies  doit  aussi  être  notée.  Enfin  la 
marche  de  la  dysenterie  ne  ressemble  en  rien  à  celle  des  affec- 
tions que  nous  venons  de  citer. 

On  sait  que  certaines  maladies  utérines  peuvent  produire  du 
ténesme  rectal,  des  douleurs  dans  la  défécation,  des  hémorrha- 
gies  intestinales,  des  selles  muqueuses  émises  en  très  petite 
quantité  et  la  sensation  de  plénitude  du  rectum,  phénomènes 
qu'on  observe  aussi  dans  la  dysenterie.  M.  le  D""  Siredey  insiste 
sur  l'existence  fréquente  de  ces  accidents  dans  quelques  affec- 
tions de  l'utérus. 

D'après  Stong  (1)  qui  a  étudié  spécialement  celte  question, 
les  phénomènes  dont  nous  venons  de  parler  s'observeraient 
principalement  dans  les  déplacements  utérins,  surtout  la  rétro- 
flexion,  dans  le  phlegmon  péri-utérin  et  surtout  rétro-utérin. 
Ici  encore  le  toucher  et  surtout  le  toucher  vaginal  lèvera  tous 
les  doutes. 

Dans  la  première  enfance,  Vinvagination  intestinale  débute 
brusquement  par  des  vomissements  et  du  ténesme.  Il  y  a  expul- 
sion de  matières  mêlées  de  sang.  Au  début,  les  selles  conte- 

(1)  Boston  Med.  and.  surg.  journ.,  1886. 
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naient  des  matières  fécales  :  elles  deviennent  ensuite  peu  abon- 
dantes et  sont  composées  uniquement  de  mucus  et  de  sang  pur. 
On  voit  donc  que  la  confusion  avec  la  dysenterie  est  possible. 
Mais  celle-ci  est  relativement  rare  chez  le  nouveau-né.  11  n'y  a 
pas  de  vomissements  le  premier  jour,  généralement  du  moins. 

Dans  la  deuxième  enfance,  l'invagination  peut  débuter  brus- 
quement par  des  selles  sanglantes.  Mais  il  y  a  du  ballonnement 
du  ventre  et  surtout  on  peut  sentir  une  tumeur  mobile  très 
apparente  qu'on  trouve  le  plus  souvent  à  gauche  de  l'ombi- 
lic (1). 

S  8.  —  Pronostic. 

En  tout  état  de  cause,  le  pronostic  de  la  dysenterie  doit  être 
considéré  comme  très  grave,  car,  même  lorsque  la  maladie  guérit, 
elle  laisse  après  elle  le  plus  souvent  un  affaiblissement  considé- 
rable et  des  troubles  des  voies  digestives  qui  rendent  fort 
précaire  l'existence  du  convalescent.  Il  est  bien  certain  cepen- 
dant que  des  dysenteries  très  graves  accompagnées  de  l'expul- 
sion de  larges  lambeaux  de  muqueuse  ont  pu  guérir  parfaite- 
ment ;  mais  que  le  fait  est  rare  I  Du  moins,  si  je  le  trouve 
signalé  chez  quelques  auteurs  (Vaidy,  Laveran),  je  ne  l'ai  jamais 
observé  pour  mon  propre  compte. 

D'après  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  on  voit  que  le  pro- 
nostic est  moins  défavorable  chez  la  femme  que  chez  l'homme 
et  que,  chez  l'enfant,  il  est  beaucoup  plus  grave  que  chez  l'adulte. 
Il  y  a  certainement  à  cette  proposition  de  nombreuses  exceptions, 
mais  il  faut  bien  reconnaître  qu'elle  se  trouve  le  plus  souvent 
confirmée  par  la  pratique.  Inutile,  je  le  crois,  de  dire  que  le 
pronostic  est  beaucoup  plus  sérieux  chez  les  malades  épuisés 
par  les  excès  et  les  fatigues. 

(1)  Despine  et  Picot,  Maladies  des  enfants,  p.  426. 
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Fayrer  fait  observer  que  les  symptômes  de  la  dysenterie  sont 
plus  marqués  chez  les  individus  jouissant  d'une  bonne  santé 
antérieure  que  chez  ceux  qui  sont  depuis  un  certain  temps 
dans  le  pays  et  y  ont  été  atteints  de  cachexie  paludéenne.  Le 
fait  est  le  plus  souvent  exact,  mais,  de  ce  que  la  réaction  de 
l'organisme  est  affaiblie,  il  ne  s'ensuit  pas  que  la  maladie  soit 
moins  grave.  Aussi,  au  point  de  vue  du  pronostic,  la  dysenterie 
doit  être  considérée  comme  évoluant  dans  un  sens  plus  favora- 
ble chez  l'individu  récemment  arrivé  que  chez  l'européen  affaibli 
par  un  séjour  prolongé  dans  la  colonie  et  par  les  maladies  qu'il 
a  pu  y  contracter. 

Quand  la  fièvre  est  modérée,  que  les  évacuations  ne  sont  pas 
trop  fréquentes  et  surtout  qu'elles  ne  contiennent  pas  une  grande 
quantité  de  sang,  le  pronostic  doit  être  considéré  comme  favo- 
rable. En  un  mot,  c'est  sur  l'étendue  de  la  lésion  intestinale 
qu'il  faut  baser  en  grande  partie  le  pronostic.  On  doit  évidem- 
ment, et  nous  avons  insisté  plus  haut  sur  ce  point,  tenir  compte 
de  l'état  général  du  malade  et  de  sa  force  présumée  de  résis- 
tance, mais,  je  le  répète,  la  base  véritablement  scientifique  du 
pronostic  repose  sur  l'appréciation  de  l'état  de  l'intestin  qu'on 
ne  peut  connaître  que  par  Texamen  des  déjections. 

Zimmermann  et  Colin  disent  que  c'est  plutôt  dans  les  cas  à  ter- 
minaison favorable  qu'on  a  observé  le  mouvement  fébrile  le  plus 
considérable  (1).  C'est,  à  mon  avis,  une  erreur  ou  tout  au  moins 
une  exagération.  Du  moins,  chez  l'Indien,  j'ai  toujours  vu  les 
cas  graves  accompagnés  d'une  fièvre  plus  intense  que  les  cas 
légers.  11  peut  y  avoir  des  exceptions,  mais  je  ne  les  crois  pas 
assez  fréquentes  pour  adopter  l'opinion  des  auteurs  que  je  viens 
de  citer.  ' 

Si  cependant  ils  veulent  simplement  dire  que  les  phénomènes 

(1)  Colin.  Dictionnaire  encyclopédique  des  Sciences  médicales.  T.  XXXI. 
p.  51. 
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inflammatoires  sont  moins  accusés  chez  les  individus  faibles  et 
épuisés  que  chez  les  individus  vigoureux,  d'accord  avec  Fayrer 
j'accepte  volontiers  cette  idée.  Mais,  s'ils  veulent  faire  de  l'exis- 
tence de  la  fièvre  un  symptôme  pronostic  favorable,  je  ne 
peux  les  suivre  sur  ce  terrain. 

Les  signes  qui  doivent  faire  porter  un  pronostic  grave  sont 
nombreux,  je  me  contenterai  de  citer  les  principaux.  Quand  le 
pouls  devient  filiforme  et  irrégulier,  le  malade  est  en  danger. 

Les  troubles  du  système  nerveux,  les  vomissements  inces- 
sants, l'agitation  excessive,  l'affaissement  général  et,  dans 
quelques  cas  rares,  le  délire  sont  des  signes  du  plus  mauvais 
augure.  Il  en  est  de  même  de  l'abaissement  de  la  température, 
du  refroidissement  très  marqué  de  la  peau  et  de  la  langue. 
.  La  cessation  brusque  des  douleurs  est  d'un  pronostic  sérieux. 
11  en  serait  de  même,  d'après  Colin,  des  selles  involontaires. 
Cela  dépend,  pour  moi,  delà  période  de  la  maladie  dans  laquelle 
on  les  observe.  A  la  troisième  période,  l'opinion  de  Colin  est 
fort  exacte,  mais,  au  moment  des  premières  évacuations,  il  n'est 
pas  rare  de  voirie  malade  avoir  quelques  selles  involontaires 
sans  que,  pour  cela,  la  situation  soit  grave. 

On  trouvera  dans  l'examen  des  garde-robes  des  signes 
pronostics  précieux.  Quand  celles-ci  sont  incessantes  et  abon- 
dantes, on  doit  redouter  l'affaiblissement  produit  et  parles  dou- 
leurs dont  chaque  évacuation  est  cause,  et  par  la  perte  du 
liquide. 

lien  est  de  même  si  la  quantité  de  sang  expulsé  est  considé- 
rable. Les  hémorrhagies  intestinales  très  abondantes  survenant 
tout  d'un  coup  sont  extrêmement  graves. 

Enfin,  lorsque  l'on  constate  dans  les  déjections  la  présence  de 
lambeaux  de  muqueuse  gangrénée  en  certaine  quantité,  le  pro- 
nostic est  presque  absolument  fatal. 

Colin  signale  avec  raison  comme  des  symptômes  d'une  haute 
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gravité  les  aphthes  buccaux,  l'érysipèle  de  la  face  et  les  gan- 
grènes locales. 


9.  —  Mortalité. 


Elle  est  très  variable  et  dépend  d'une  foule  de  circonstances, 
ce  qui  fait  que  les  statistiques  ne  peuvent  en  donner  qu'une 
idée  très  relative.  En  Europe,  celte  mortalité  n'est  pas  extrême- 
ment considérable  puisque,  pendant  les, épidémies  qui  y  ont 
été  observées,  elle  variait  de  3  à  10  0/0.  Au  contraire,  dans  les 
pays  tropicaux,  la  dysenterie  est  une  maladie  extrêmement 
meurtrière,  comme  on  peut  s'en  convaincre  par  les  chiffres  sui- 
vants. 

En  Algérie,  au  début  de  nos  campagnes,  la  mortalité  par 
dysenterie  était  énorme,  puisqu'elle  entrait  pour  moitié  dans  le 
chiffre  des  décès  et  même,  dans  quelque  cas,  comme  à  Tlemcen, 
pour  les  cinq  huitièmes.  Cambay  signale  un  chiffre  de  43  décès 
'sur  100  malades  entrés  à  l'hôpital.  Aux  Antilles,  d'après  Godi- 
neau,  il  y  aurait  2  décès  sur  5  malades.  On  voit  que  la  propor- 
tion des  morts  est  toujours  considérable. 

Dans  les  troupes  anglaises  de  l'Inde,  la  mortalité  par  dysen- 
terie est  bien  moins  grande,  ce  qui  tient  à  ce  que  les  hommes 
sont  bien  logés,  bien  vêtus,  bien  nourris,  et  à  ce  que  les  hôpi- 
taux sont  des  modèles  d'installation,  toutes  choses  qui,  malheu- 
reusement, sont  loin  d'exister  dans  nos  colonies.  Je  donne  ici  la 
statistique  des  décès  par  dysenterie  dans  différentes  provinces 
de  l'Inde  et  parmi  les  troupes  européennes  en  1878  (1). 


PROVINCES 
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  4.30 

  5.84 


Pegu 


Pundjab 


(l)  Fayrer,  Médical  Times,  1881,  p.  60. 


68 


DYSENTERIE 


PROVINCES 


MORTALITÉ  %  TRAITÉS 


Bengale  propre  

Dacca  et  Nagpore  

Stations  des  hauteurs  et  dépôt  des  convalescents 


3.64 
2.69 


de  Madras  

Stations  du  haut  Bengale 

Bengale  

Madras  

Bombay  


2.04 
1.55 
3.80 
3.25 
0.14 
3.52 


Inde  entière   ^-^^ 

Ce  tableau  nous  montre  que  la  mortalité  est  beaucoup  plus 
faible  à  mesure  qu'on  relève  les  chiffres  des  décès  dans  des 
régions  à  climat  plus  tempéré.  De  5,84,  chiffre  obtenu  dans  le 
Pundjab,  nous  tombons  à  1,  55,  proportion  des  décès  dans  les 
stations  voisines  de  l'Himalaya. 

D  ans  la  population  civile,  à  Calcutta,  la  proportion  des  décès 
par  dysenterie  est  plus  forte,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
que  dans  l'armée,  puisque,  au  Médical  Collège  la  dysenterie  tue 
14  individus  sur  63  malades,  soit  22,  2  0/0.  Cela  tient  à  ce  que, 
dans  les  hôpitaux,  on  ne  reçoit  que  des  individus  dans  la  misère 
ou  des  marins  du  commerce,  malades  qui,  dans  les  deux  cas, 
ont  été  épuisés  par  toutes  sortes  d'excès  et  de  fatigues. 

La  race  a  aussi  une  grande  influence  sur  le  chiffre  de  la  mor- 
talité. Tandis  qu'au  Médical  Collège  de  Calcutta,  la  proportion 
des  décès  est  de  22,  2  0/0  chez  les  Européens,  elle  est  de  37,  5 
chez  les  natifs.  On  voit  donc  que  ceux-ci  meurent  en  bien  plus 
grande  quantité  que  les  premiers.  C'est  en  effet  ce  que  j'ai  tou- 
jours observé.  A  Chandernagor,  la  dysenterie  est  très  meur- 
trière chez  les  Indiens. 

Le  sexe  a  aussi  une  grande  influence  puisque,  chez  les  fem- 
mes, la  dysenterie,  d'après  une  statistique  de  Fayrer,  ne  cause 
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que  1,35  de  décès  pour  100.  Chez  les  enfants,  la  maladie  est 
très  grave  ;  la  proportion  de  15  décès  pour  100  malades  doit  être 
considérée  comme  une  moyenne  très  faible,  dans  le  jeune  âge. 
D'après  mes  observations,  la  différence  que  nous  avons  trouvée 
dans  la  mortalité  chez  les  natifs  et  les  européens  n'est  pas  aussi 
grande  quand  il  s'agit  des  enfants  ;  elle  tendrait  même  à  dispa- 
raître. 

§  10.  —  Traitement. 

Traitement. —  Si, chez  quelques  auteurs, on  trouve  dans  la  thé- 
rapeutique de  la  dysenterie  une  certaine  confusion,  cela  tient 
exclusivement  à  ce  qu'ils  n'ont  pas  séparé  suffisamment  la  dy- 
senterie aiguë  de  la  dysenterie  chronique.  Les  deux  maladies 
sont  différentes,  il  est  donc  naturel  que  le  traitement  soit  égale- 
ment différent.  Cette  distinction  peut  paraître  superflue.  Il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  très  souvent  elle  n'a  pas  été  faite,  ce  qui 
a  donné  lieu  à  des  erreurs  et  à  des  discussions  inutiles.  Je  ne 
m'occuperai  ici  que  du  traitement  de  la  dysenterie  aiguë. 

A  une  maladie  aussi  grave,  il  faut  un  traitement  énergique  et 
bien  conduit.  Aussi  ne  peut-on  admettre  l'opinion  de  Flint  qui 
prétend  que,  dans  les  climats  tempérés,  la  dysenterie  tend  à 
guérir  sans  traitement,  que  sa  durée  est  pour  ainsi  dire  fatale, 
le  traitement  pouvant  à  peine  l'abréger  de  quelques  heures,  et 
que  la  convalescence  est  aussi  rapide  et  les  rechutes  pas  plus 
fréquentes  dans  les  cas  soumis  à  l'expectation  (1). 

Une  semblable  opinion,  très  contestable  en  Europe,  est  abso- 
lument erronée  dans  les  pays  chauds  où  les  statistiques  mon- 
trent invariablement  que  la  proportion  des  décès  croît  avec  la 
difficulté  qu'on  éprouve  à  donner  à  temps  les  soins  nécessaires 
aux  malades. 

(1)  A  meriçan  journal  of  medi ça Is  sciences,  1875. 
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Médication  évacuante.  —  Cette  médication  a  d'abord  été  mise 
en  usa^e  par  suite  d'idées  tout  à  fait  fausses.  Par  son  emploi, 
on  voulait  chasser  les  matières  irritantes  qu'on  se  figurait  être 
la  cause  de  la  maladie  et  évacuer  la  bile  corrompue.  La  médica- 
tion évacuante,  bien  que  partant  d'un  point  de  départ  inexact, 
n'en  a  pas  moins  rendu  des  services  et  on  l'emploie  tous  les 
jours  avec  un  certain  succès  dans  les  dysenteries  légères.  Mais 
l'important  est  de  bien  connaître  ses  indications,  et  il  ne  faut  pas 
l'employer  sans  se  rendre  un  compte  exact  des  accidents  que 
l'on  a  à  combattre. 

Delioux  de  Savignac  pensait  que  les  purgatifs  n'avaient 
d'autre  utilité  que  d'expulser  les  sécrétions  altérées  de  l'in- 
testin. 

Trousseau  croyait  que  les  purgatifs  substituaient  à  l'inflam- 
mation dysentérique  une  inflammation  salutaire.  Ces  idées  ne 
nous  semblent  pas  exactes  et  nous  pensons  avec  Colin  (1)  que 
les  purgatifs  ont  surtout  pour  résultat,  en  produisant  un  cou- 
rant d'exosmose,  de  changer  les  conditions  dans  lesquelles  se 
trouvent  les  glandes  de  la  tunique  celluleuse. 

Bien  loin  de  chercher  à  faire  naitre  dans  l'intestin  une  inflam- 
mation, même  substitutive,  il  ne  faut  songer,  dans  la  période 
aiguë  de  la  dysenterie,  qu'à  exclure  tous  les  agents  qui,  à  un 
degré  quelconque,  sont  capables  de  produire  une  inflammation 
du  côté  de  l'intestin.  Aussi  doit-on  proscrire  d'une  façon  absolue 
tous  les  purgatifs  drastiques  et  s'en  tenir,  quand  on  a  recours 
aux  évacuants,  aux  purgatifs  doux.  Parmi  ceux-ci,  on  doit  sur- 
tout employer  les  purgatifs  salins  qui  ont  été  vantés  par 

quelques  auteurs. 
Mesy  recommande  l'emploi  du  si«^/"a^e     soMde  qu'il  donne  à 

la  dose  de  20  à  15  gr.  le  premier  jour.  Il  diminue  ensuite  pro- 
gressivement cette  dose,  jusqu'à  ce  que  le  malade  neprenne  plus 
(1)  Loco  cilato,  p.  85. 
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que4  à2gr.  de  sel.  Le  sulfate  de  soude  est  dissous  dans  une 
quantité  d'eau  variant  de  80  à  150  gr. 

Cette  solution  est  prise  en  quatre  fois  le  premier  jour  et,  les 
jours  suivants,  par  petites  gorgées  dans  les  vingt-quatre  heures. 
D'après  Mesy,  le  sulfate  de  soude  diminue  la  fièvre  et  le  nom- 
bre des  selles  dont  il  modifie  la  nature.  De  muco-sanguinolentes, 
elles  deviendraient  séreuses,  séroso-bilieuses  et  enfin  consis- 
tantes. Le  sel  sodique  agit  aussi  favorablement  sur  les  coliques 
et  le  ténesme  qu'il  supprime. 

Les  résultats  obtenus  par  Mesy  prouvent  qu'il  est  inutile  de 
chercher  à  obtenir  avec  les  sels  un  effet  purgatif  énergique. 
C'est  du  reste  l'avis  de  Colin  qui,  contrairement  à  Trousseau, 
qui  donnait  par  jour  jusqu'à  60  gr.  de  sulfate  de  soude,  se  con- 
tente d'en  prescrire  2S  gr.  au  plus.  11  insiste  en  outre  pour 
qu'on  supprime  le  remède  dès  que  son  action  purgative  a  été 
obtenue,  pour  éviter  toute  chance  d'inflammation  intestinale. 
J'approuve  absolument  la  remarque  de  Colin  ;  dans  les  quelques 
essais  que  j'ai  pu  faire,  j'ai  toujours  vu  qu'il  y  avait  inconvénient 
à  donner  plus  de  20  gr.  de  sel  purgatif. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  du  suliate  de  soude  s'applique 
évidemment  au  sulfate  de  magnésie  et  au  sel  de  Seignette 
recommandé  par  Barrallier. 

Caspari  a  étudié  les  effets  du  nitrate  de  soude  (1).  La  dose 
doit  varier  de  15  à  25  gr.  donnés  en  vingt-quatre  heures  dans 
une  potion  gommeuse.  Dans  les  cas  légers,  l'amélioration  sur- 
viendrait le  lendemain  ;  dans  les  cas  plus  graves,  elle  n'arrive- 
rail  que  du  deuxième  au  troisième  jour.  Quand  le  ténesme  a 
disparu  et  qu'il  persiste  surtout  des  phénomènes  inflammatoires 
dans  le  petit  intestin,  la  dose  est  réduite  à  8  ou  15  gr. 

Je  n'ai  pas  d'expérience  personnelle  au  sujet  du  nitrate  de 
soude,  mais,  si  Meyer  et  Rademacher  le  déclarent  efficace,  Bier- 

(1;  Bulletin  de  Thérapeutique,  1875,  p.  533. 
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baum  prétend  qu'il  n'a  aucune  action.  Ce  désaccord  prouve 
tout  au  moins  que  le  nitrate  de  soude  n'est  pas  supérieur  au 
sulfate. 

Parmi  les  purgatifs  tirés  des  végétaux,  Vhuile  de  ricin  a  été  le 
remède  le  plus  employé.  Delioux  de  Savignac  la  prescrivait  à  la 
dose  de  12  grammes  par  jour.  D'après  Colin,  c'était  même  là  son 
purgatif  préféré.  L'huile  de  ricin  ne  m'a  donné  aucun  bon  résul- 
tat dans'  la  dysenterie  aiguë.  Vu  son  goût  nauséabond,  elle 
peut  exciter  les  vomissements.  Donc,  s'il  faut  recourir  à  un  pur- 
gatif, je  pense  qu'il  vaut  infiniment  mieux  employer  un  sel  de 
soude  et  le  sel  de  Seignette. 

Que  dire  de  la  rhubarbe  prescrite  par  Zimmermann,  sinon 
qu'elle  ne  jouit  d'aucune  efficacité  ?  C'est  du  reste  un  remède 
tombé,  ajuste  titre,  dans  l'oubli. 

Le  sewe  amène  des  garde-robes  abondantes,  mais  il  a  l'incon- 
vénient très  grand  de  causer  souvent  de  fortes  coliques.  C'est 
donc,  pour  moi,  un  médicament  à  rejeter  absolument. 

Le  tamarin  n'a  pas  le  même  défaut  ;  il  constitue,  dans  l'Inde, 
un  purgatif  populaire,  mais  il  ne  jouit  pas,  dans  la  dysenterie, 
d'une  action  assez  marquée  pour  qu'on  doive  en  recommander 
l'emploi. 

La  manne  a  été  fort  vantée  par  Dutroulau.  Cet  auteur  la  don- 
nait à  la  dose  de  30  grammes  dissoute  dans  500  grammes  de 
petit  lait  que  le  malade  prenait  par  demi-verres,  toutes  les  heures, 
pendant  trois  jours  au  moins.  D'après  Dutroulau  ce  remède 
n'était  pas  utile  par  son  effet  purgatif,  puisqu'il  faisait  obser- 
ver que  «  la  manne  ne  devait  agir  comme  évacuant  que  pendant 
les  deux  ou  trois  premiersjours  et  quelquefois  pas  du  tout,  ce  qui 
prouve  qu'elle  a  une  action  particulière.  » 

Malgré  la  grande  autorité  deDutrou[au,jenepeuxaccepler,pour 
ma  part,  l'efficacité  qu'il  attribue  à  la  manne.  Ce  médicament  peut 
rendre  des  services  chez  les  enfants  et  chez  les  adultes  très  affai- 
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blis  ;  il  est  souvent  utile  dans  certains  cas  de  dysenterie  chro- 
nique, niais  quant  à  avoir  une  action  favorable  sur  la  dysenterie 
tropicale  aiguë  chez  l'adulte,  je  ne  le  crois  pas.  Du  moins,  je 
n'en  ai  pas  vu  d'exemple  bien  net  au  Bengale. 

Parmi  les  purgatifs  les  plus  employés  dans  la  dysenterie,  il 
faut  citer  surtout  le  calomel  qui,  à  un  certain  moment  a  été  re- 
gardé par  quelques  médecins  enthousiastes  presque  comme  un 
spécifique  de  la  maladie.  Il  a  été  surtout  employé  par  les  méde- 
cins anglais  de  l'Inde  ;  Copland  et  Annesley  l'ont  recommandé. 

Au  moyen  du  calomel,  Annesley  cherchait  à  remplir  un  double 
but  :  d'abord  il  voulait  évacuer  les  matières  fécales.  Nous  avons 
vu  en  effet  plus  haut  qu'il  considérail  la  constipation  comme 
une  cause  de  la  dysenterie.  Ensuite  il  croyait  que  le  calomel, 
par  son  action  spécifique,  agissait  sur  l'organisme  et,  pour  lui, 
cette  action  se  manifestait  par  la  stomatite. 

Nous  sommes  loin  aujourd'hui  de  partager  les  idées  d' Annes- 
ley. Les  médecins  anglais  eux-mêmes,  après  un  emploi  excessif 
du  calomel,  ont  été  forcés  de  reconnaître  que  l'action  de  ce 
remède  était  loin  d'être  aussi  souvent  salutaire  que  le  croyait 
Annesley.  Aussi  un  très  grand  nombre  d'entre  eux,  et  des  plus 
distingués,  ont-ils  considérablement  restreint  l'emploi  du  calo- 
mel. C'est  ainsi  que  Fayrer  proclame  que  le  vrai  remède  de  la 
dysenterie  dans  l'Inde  est  Vipéca,  opinion  que  je  partage  abso- 
lument du  reste. 

Est-ce  à  dire  que  le  calomel  soit  un  remède  à  rejeter  du  traite- 
ment de  la  dysenterie  ?  Loin  de  là.  Il  peut  rendre  de  réels 
services,  mais  seulement  dans  certains  cas  bien  déterminés  et 
non  chez  tous  les  malades,  comme  l'avait  proclamé  un  enthou- 
siasme irréfléchi.  D'après  Péchoher  (1),  le  calomel  est  utile 
toutes  les  fois  que,  dans  la  dysenterie  aiguë,  existe  l'indication 
des  évacuants,  si,  à  cause  de  l'éréthisme  sanguin  ou  nerveux, 

(1)  Bulletin  de  thérapeutique,  1865,  p.  347, 
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et  l'irritation  du  tube  intestinal,  on  craint  l'emploi  des  émétiques 
et  des  purgatifs.  Il  est  contre-indiqué  dans  la  dysenterie  avec 
érélhisme  nerveux  et,  dans  la  dysenterie  bilieuse,  il  ne  vaut  pas 
les  autres  évacuants.  Il  n'est  pas  avantageux  dans  la  dysenterie 
chronique. 

Pour  Delioux  de  Savignac,  lorsque  les  purgatifs  doux  ne  gué- 
rissent pas  ou  ne  modifient  pas  la  maladie,  alors,  mais  seule- 
ment alors,  on  peut  avoir  recours  au  calomel.  Celui-ci  est  indiqué 
surtout  dans  la  dysenterie  à  forme  inflammatoire  où  les  évacua- 
tions conservent  avec  opiniâtreté  un  caractère  mucoso-sanguin. 
11  rend  des  services  quand  il  faut  faire  un  appel  énergique  à  la 
sécrétion  biliaire  suspendue,  comme  lorsque  les  selles  conti- 
nuent à  être  composées  de  mucus  et  de  sang  sans  fécalisation 
apparente.  Le  calomel  convient  bien  moins  quand  la  sérosité 
prédomine.  Il  est  contre-indiqué  quand  les  selles  sont  franche- 
ment bilieuses. 

Contrairement  aux  auteurs  qui  pensent  que  le  calomel  est 
surtout  utile  dans  le  cas  où  il  existe  des  symptômes  du  côté  du 
foie,  Bérenger-Féraud  (1)  croit  qu'il  faut  s'en  abstenir,  surtout 
dans  ces  circonstances,  pour  éviter  les  complications  hépati- 
ques. 

On  voit  donc  quelle  confusion  règne  encore  dans  la  pratique 
au  sujet  de  l'utilité  du  calomel.  Je  suis  d'avis  qu'on  a  exagéré 
cette  utilité,  mais  ,\e  crois  aussi  que  certains  médecins,  comme 
Bérenger-Féraud,  le  redoutent  outre  mesure.  Pour  moi,  le  calo- 
mel est  surtout  utile  quand  on  l'associe  à  d'autres  médicaments, 
et,  sous  cette  forme,  il  rendra  les  plus  grands  services  dans  la 
dysenterie  chronique.  Je  suis  donc,  sur  ce  point,  d'un  avis  con- 
traire à  Pécholier.  Après  de  nombreux  essais,  je  pense  avec 
Delioux  de  Savignac,  que  le  calomel  n  est  pas  avantageux  au 
début  de  la  dysenterie  ;  qu'il  est  au  moins  inutile  quand  les 

(1)  Traité  de  la  dysenterie. 
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évacuations  sont  bilieuses,  mais  je  suis  convaincu  qu'il  rendra 
de  réels  services  quand  il  faudra  exciter  la  sécrétion  biliaire. 
Dans  ce  cas,  contrairement  à  Bérenger-Féraud,  je  ne  crains  pas 
qu'il  amène  des  complications  du  côté  du  foie. 

Quand  le  calomel  est  indiqué,  comment  faut-il  l'administrer? 
Annesley  le  donnait  par  doses  massives  ungramme  en  une  fois. 
Law  prescrivait  5  cenligr.  de  sel  mercureux,  divisés  en  10  pa- 
quets à  prendre  d'heure  en  heure .  Pécholier  donnait  la  même 
dose  qu' Annesley,  mais  il  la  divisait  en  6  paquets  qu'on  donnait 
toutes  les  trois  heures.  Delioux  deSavignac  préfère  fractionner 
de  20  à  30  centigr.  de  calomel  en  paquets  de  25  milligr.  donnés 
toutes  les  heures.  Le  plus  souvent  il  l'associe  à  d'autres  re- 
mèdes. 

On  verra  plus  loin  que  c'est  cette  dernière  méthode  que  je  pré- 
fère. Cependant,  si  on  veut  employer  le  calomel  seul,  on  peut 
choisir  le  procédé  de  Pécholier,  mais  il  est  bon  de  se  contenter 
d'une  dose  plus  faible  :  60  à  75  centigr. 

Nous  venons  de  voir  les  indications  et  les  contre-indications 
du  calomel.  Terminons  en  montrant  dans  quels  cas  la  méthode 
purgative  peut  rendre  des  services.  Il  est  certain  que,  toutes  les 
fois  qu'on  sera  en  droit  de  croire  à  une  accumulation  de  matiè- 
res fécales  dans  l'intestin,  cette  médication  est  tout  indiquée. 
De  même,  quand  il  y  a  des  symptômes  d'embarras  gastrique, 
on  peut  y  avoir  recours,  bien  que,  même  dans  ce  cas,  il  vaille 
mieux  user  de  l'ipéca. 

Dans  la  période  d'ulcération,  je  crois  les  purgatifs  inutiles  et 
je  pense,  avec  Colin,  qu'il  faut  éviter  de  provoquer,  par  leur  em- 
ploi, les  contractions  de  l'intestin.  Pour  moi,  les  purgatifs  n'ont 
quelque  utilité  que  tout  à  fait  au  début  de  la  dysenterie  ou  à  la 
fin  de  la  maladie  quand,  tous  les  symptômes  inflammatoires 
ayant  disparu,  l'indication  d'évacuer  l'intestin  se  pose  d'une  façon 
précise. 
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Médication  névro-musculaire.  —  Parmi  les  médicaments  de  la 
série  névro -musculaire,  un  seul,  Yipécacuanha,  est  employé 
dans  la  dysenterie.  Mais  son  efficacité  le  met  au  premier  rang 
des  remèdes  antidysenlériques.  Elle  est  telle  que,  pour  plusieurs 
auteurs,  la  racine  brésilienne  constitue  le  spécifique  de  la  dy- 
senterie. L'exagération  est  manifeste.  Non,  l'ipéca  n'est  pas  à  la 
dysenterie  ce  que  la  quinine  est  à  la  fièvre  paludéenne  :  mais, 
s'il  ne  réussit  pas  chez  tous  les  malades,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  c'est  le  remède  qui  convient  le  mieux  à  la  majorité  des 
cas,  comme  l'ont  reconnu  les  médecins  de  notre  marine  et  les 
médecins  anglais  de  l'Inde. 

Comment  expliquer  l'action  favorable  de  l'ipéca  dans  la  dy- 
senterie? Est-ce  par  les  vomissements  qu'il  produit  que  le 
remède  est  utile  ?  Nullement,  puisqu'il  est  prouvé  que,  pour 
obtenir  les  meilleurs  effets,  l'ipéca  doil  être  toléré  par  le 
malade.  Doit- on  chercher  l'explication  des  propriétés  de  l'i- 
péca dans  les  évacuations  alvines  qui  sont  la  conséquence 
de  son  absorption  ?  Pas  davantage.  L'ipéca  modifie  la  nature 
des  selles,  bien  plutôt  qu'il  n'augmente  leur  nombre.  L'action 
de  l'ipéca  ne  peut  donc  être  comparée  à  celle  des  substances 
que  nous  avons  étudiées  dans  les  chapitres  précédents. 

Ce  n'est  pas  à  dire  évidemment  qu'au  début  de  la  dy- 
senterie, avec  état  saburral  de  la  langue,  les  vomissements 
amenés  par  l'ipéca  ne  sont  pas  salutaires  :  je  les  crois  au 
contraire  fort  avantageux  dans  certains  cas.  Je  veux  dire 
qu'en  général  ce  qui  est  le  plus  utile  dans  l'ipéca,  ce  n'est 
pas  son  action  évacuante  :  c'est  du  reste  ce  que  pensent  la 
plupart  des  auteurs. 

Rabuteau  croit  que  Tipéca  agit  d'abord  en  débarrassant 
l'intestin  des  matières  nuisibles  qu'il  contient.  Puis,  une  cer- 
taine quantité  d'émétine,  qui  est  toujours  absorbée,  modère 
les  çourants  exosmotiques  à  la  surface  de  l'intestin,  sans  doute 
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en  diminuant  le  calibre  de  ses  vaisseaux  et  en  modérant  ainsi 
les  sécrétions  intestinales  (1). 

Pour  Delioux  de  Savignac,  les  propriétés  de  l'ipéca  doivent 
êtreattribuées  à  son  action  dessiccative.  Cette  explication  n'en  est 
pas  une.  Quant  à  moi,  je  pense  avec  Fayrer  ^2)  que  l'ipéca 
agit  plutôt  par  ses  effets  généraux  que  par  une  action  spé  • 
cifique  directe.  Pour  l'auteur  anglais,  comme  pour  moi,  c'est 
l'ipéca  qui  est  le  vrai  remède  de  la  dysenterie. 

Il  importe  peu  de  connaître  les  théories  plus  ou  moins  va- 
gues sur  l'action  de  l'ipéca  :  ce  qu'il  faut  savoir,  c'est  la  manière 
de  l'administrer. 

Une  des  meilleures  est  la  méthode  brésilienne  que  Delioux  de 
Savignac  d  écrit  ainsi  :  «  On  prend  2  à  8  gr.  de  poudre  d'ipéca,  (3) 
terme  moyen  4  gr.  On  verse  dessus  250  à  500  gr.  d'eau  bouil- 
lante. On  laisse  le  mélange  pendant  12  heures.  On  décante  l3  li- 
quide qui  surnage  et  l'on  jette  sur  le  marc  une  nouvelle  et 
même  dose  d'eau  bouillante.  On  opère  de  la-  même  façon  que 
précédemment  et  on  fait  une  troisième  infusion.  » 

«  La  première  infusion,  surtout  si  elle  est  bue  d'un  seul  coup 
ou  à  coups  rapprochés,  détermine  presque  toujours  le  vomissj- 
ment.  Il  survient  aussi  assez  ordinairement  des  selles  nom- 
breuses. Laseconde  infusion  amène  rarement  des  vomissements. 
Le  nombre  des  selles  n'est  pas  aussi  sensiblement  accru  que 
lors  de  la  première  infusion  :  il  est  souvent  diminué.  La  troisième 
infusion  ne  fait  presque  jamais  vomir  :  le  nombre  des  selles 
diminue  ou  reste  stalionnaire.  j 

Dans  les  dysenteries  graves,  trois  infusions  de  2  à  4  gr.  de 
poudre  d'ipéca  suffisent  souvent  pour  modifier  la  maladie.  Géné- 
ralement on  revient  à  une  ou  deux  nouvelles  séries  d'infusions. 

^1)  Traité  de  Thérapeutique,  p.  730. 

(2)  Médical  Times,  1861,  p.  144. 

(3)  On  peut  aussi  bien  employer  la  racine  concassée. 
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Je  trouve  que  la  close  de  4  gr.  est  une  dose  maximum  et  qu'on 
ne  doit  pas  la  dépasser,  à  moins  d'indications  spéciales.  Je  con- 
seille aussi  de  laisser  entre  les  séries  d'infusions  un  jour  de 
repos  complet  au  malade. 

A  celle  méthode  d'administration  de  l'ipéca,  Delioux  de  Savi- 
gnac  préfère  la  suivante.  Il  donne  par  cuillerées  à  bouche,  d'heure 
en  heure,  la  potion  suivante  :  poudre  ipéca,  4  gr.  faire  bouillir 
cinq  minutes  dans  eau,  300  gr.  filtrez  et  ajoutez  :  sirop  opium, 
30  gr.,  hydrolat  cannelle,  30  gr. 

S'il  survient  des  vomissements,  espacez  les  doses. 

J'ai  essayé  avec  soin  les  deux  méthodes  et  je  dois  dire  qu'elles 
m'ont  donné  des  résultats  à  peu  près  semblables.  Toutefois,  chez 
les  individus  affaiblis  et  chez  les  enfants,  la  dernière  formule  de 
Delioux  de  Savignac  me  semble  plus  avantageuse.  Quoi  qu'il  en 
soit,  il  est  bien  prouvé  qu'il  n'est  pas  nécessaire  que,  pour  que 
l'ipéca  agisse  sur  la  dysenterie,  il  produise  des  vomissements. 
Aussi  la  plupart  des  auteurs,  à  l'exemple  de  Delioux  de  Savi- 
gnac, cherchent  à  faire  tolérer  le  médicament. 

Pour  atteindre  ce  but,  les  médecins  américains  conseillent 
d'ajouter  à  l'ipéca  des  poudres  aromatiques,  de  l'acide  phénique 
et  du  bismuth  et  de  donner  le  remède  avec  du  lait  (1).  Je  n'ai 
pas  essayé  ce  dernier  moyen  et  j'ai  suivi  la  pratique  indiquée 
par  Delioux  de  Savignac,  c'est-à-dire  l'emploi  de  l'opium. 

Beaujean  et  Bérenger-Féraud  prescrivent  la  poudre  d'ipéca  à 
la  dose  de  2  à  4  gr.  mélangée  à  100  gr.  d'eau.  La  potion  est 
donnée  d'heure  en  heure  par  cuillerées  à  café  et  on  répète  le 
traitement  plusieurs  jours  de  suite. 

Quelques  auteurs  pensent  que  la  dose  de  25  à  50  centigr.  de 
poudre  d'ipéca  est  suffisante.  Us  espèrent  ainsi  éviter  de  dépri- 
mer le  malade.  Mais  Ewart  a  montré  que  ce  but  n'était  pas  atteint, 
car  l'estomac  n'échappe  jamais  à  l'influence  du  médicament 
(1)  P/iiladelphia  médical  News,  1882. 
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ainsi  donné.  Il  préfère  adminislrer  l  gr.  30  de  poudre  d'ipéca 
toutes  les  douze  heures.  Cette  méthode  est  très  inférieure,  selon 
moi,  à  celle  de  Delioux  de  Savignac. 

On  a  fait  quelques  bruits  d'un  prétendu  succédané  de  l'ipéca  : 
YAilantus  glandulosa,  vernis  du  Japon.  C'est  Robert  (1)  qui  l'a 
employé  un  des  premiers.  Le  mode  d'administration  est  le  sui- 
vant. On  fait  une  infusion  de  50  gr.  de  racines  fraîches  dans  75  gr. 
d'eau  chaude,  on  triture  et  on  filtre.  On  donne  matin  et  soir  une 
cuillerée  à  café  de  cette  infusion,  soit  pure,  soit  dans  une  tasse 
de  tisane.  A  dose  plus  élevée  le  remède  produit  des  vomisse- 
ments. 

Le  traitement  est  prolongé  pendant  trois  jours,  le  malade 
étant  soumis  à  une  diète  absolue.  Au  bout  de  ce  temps,  on 
donne  comme  régime  des  panades,  jusqu'à  ce  que  les  selles 
soient  redevenues  tout  à  fait  normales.  Puis  on  revient  aurégime 
ordinaire.  L'action  de  l'allante  se  continue  pendant  que  le  ma- 
lade est  soumis  au  régime  des  panades.  Si,  dans  les  huit  jours 
qui  suivent  le  traitement,  il  n'y  a  pas  de  guérison,  on  recom- 
mence l'usage  de  l'ailante  comme  auparavant  (Robert). 

Giraud  qui  a  essayé  ce  traitement  a  obtenu  d'assez  bons 
résultats,  mais  dans  les  dysenteries  chroniques  (2).  Dujardin- 
Beaumetz  conseille  l'emploi  de  l'allante,  mais  également  dans 
les  diarrhées  chroniques  (3).  Je  n'ai  pas  l'expérience  suffisante 
pour  me  prononcer  d'une  manière  absolue,  mais  je  crois  que 
l'allante  détrônera  difficilement  l'ipéca.  Dans  tous  les  cas,  je 
conseillerai  toujours,  chez  les  malades  atteints  de  dysenterie 
sérieuse,  l'usage  de  la  racine  brésilienne  de  préférence  à  tout 
autre  médicament. 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1874. 

(2)  Thcse  de  Paris,  1875. 

(3)  Société  de  thérapeuthique,  1874. 
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Médication  calmante.  —  L'emploi  de  V opium  à  été  préconisé 
"par  les  anciens  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  dysenterie. 
(Willis,  Sydenham,  ElttnûUer).  Puis,  à  mesure  que  le  champ 
d'expérience  s'agrandissait,  on  a  cru  s'apercevoir  que  le  remède 
n'était  pas  aussi  efficace  qu'on  le  croyait  et  enfin  on  en  vint  à 
proscrire  complètement  l'opium  du  traitement  de  la  dysenterie 
aiguë. 

Pour  juger  la  question  de  l'utilité  de  l'opium,  il  faut  bien  dis- 
tinguer la  dysenterie  de  nos  climats  de  celle  des  pays  tropicaux. 
Si,  dans  la  première,  l'opium  peut  être  utile  et  ne  doit  pas  être 
proscrit,  en  est-il  de  même  dans  la  seconde  ? 

Colin  y  a  toujours  recours  au  début  de  la  dysenterie  des  pays 
chauds.  11  n'administre  au  préalable  ni  vomitif,  ni  purgation. 
Il  donne  l'extrait  d'opium  à  la  dose  quotidienne  de  5  à  15  centigr. 
ou  le  laudanum  de  Sydenham  depuis  10  jusqu'à  30  gouttes. 
Cette  pratique  est-elle  recommandable  ?  Malgré  la  grande  auto- 
rité de  son  auteur,  je  ne  le  crois  pas.  Je  ne  sais  si,  par  l'emploi 
de  l'opium,  on  empêche  l'expulsion  des  sécrétions  pathologiques 
de  l'intestin.  Mais  ce  que  je  proclame  après  expérience,  c'est 
que  l'opium  donné  au  début  de  îa  dysenterie,  telle  qu'on  l'ob- 
serve au  Bengale,  ne  fournit  pas  des  résultats  aussi  avantageux 
que  le  prétend  Colin. 

Pourquoi,  je  l'ignore  ;  je  mécontente  de  constater  le  fait.  Où 
l'opium  peut-être  utile,  c'est  à  la  fin  de  la  maladie  et  dans  la 
dysenterie  chronique  où  il  rend  de  très  grands  services,  surtout 
quand  il  est  associé  aux  différents  remèdes  que  nous  passerons 
en  revue  plus  loin. 

Cependant,  en  cas  de  douleurs  extrêmement  vives,  on  peut  être 
autorisé  à  donner  de  l'opium.  Mais,  c'est  alors  simplement  pour 
combattre  un  symptôme  spécial  :  ce  n'est  pas  un  traitement  de 
la  maladie. 
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Doit-on  avoir  quelque  confiance  dans  l'emploi  des  solanêes  et 
en  particulier  de  la  belladone  ?  Hamon  de  Fresnay  prétend  que 
ce  remède  est  utile.  Il  est  absolument  sans  efficacité  dans  la 
dysenterie  tropicale. 

Association  de  médicaments.  —  On  ne-  sait  à  qui  attribuer 
l'idée  première  de  l'association  des  trois  principaux  médica- 
ments préconisés  par  les  auteurs  dans  le  traitement  de  la  dysen- 
terie :  ipéca,  calomel,  opium. 

Les  frères  Monard  (d'Alger)  se  servaient  de  la  formule 
suivante  : 

Ipéca  60  centigr, 

Calomel.  30  » 

Extr.  opium.  10  » 

Gomme.  9  > 

pour  9  globules. 

Segond  qui  avait  emprunté  sa  formule  aux  médecins  anglais 
de  la  Guyane  employait  des  pilules  ainsi  composées. 

Ipéca.  40  centigr. 

Calomel.  20  » 

Ext.  d'opium  5  » 

Sirop  nerprun.  q.  s. 

pour  6  pilules  à  prendre  dans  les  vingt-quatre  heures.  On  voit 
que  les  deux  formules  se  ressemblent  singulièrement. 

J'ai  expérimenfcé  uniquement  les  pilules  de  Segond  et  je 
reviendrai  sur  leuV  action  dans  l'article  consacré  à  la  dysenterie 
chronique.  En  effet  c'est,  pour  moi,  dans  cette  affection  qu'elles 
jouissent  d'une  véritable  efficacité.  On  peut  néanmoins  les 
employer  avec  avantage  dans  la  dysenterie  tropicale  de  moyenne 
intensité,  surtout  après  que  le  malade  a  été  soumis  pendant 
deux  à  trois  jours  au  traitement  par  la  méthode  brésilienne. 
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Médication  antiphlogistique.  —  Hautement  recommandées,  à 
un  certain  moment,  les  émissions  sanguines  sont,  de  nos  jours, 
abandonnées  avec  juste  raison.  Si,  dans  quelques  cas  excep- 
tionnels, on  peut  en  faire  usage,  ce  n'est  jamais  sous  forme  de 
saignée  générale.  11  peut  arriver  qu'on  se  trouve  bien  de  l'ap- 
plication de  quelques  sangsues.  Celles-ci  ne  doivent  pas  être 
mises  à  l'anus,  bien  que,  lorsqu'on  les  emploie,  ce  soitpour  dégager 
les  veines  mésaraïques.  Les  plaies  qu'elles  produisent  pourraient 
devenir  ulcéreuses  et,  dans  tous  les  cas,  occasionneraient  des 
douleurs  très  vives  pondant  la  défécation.  Il  vaut  mieux  appli- 
quer les  sangsues  sur  l'abdomen  et  plus  spécialement  sur  le 
trajet  du  gros  intestin. 

Colin  recommande  les  sangsues  et  les  ventouses  scarifiées 
chez  les  individus  récemment  arrivés  d'Europe.  Je  reconnais 
qu'elles  peuvent  être  utiles  chez  les  malades  pléthoriques  et 
quand  les  symptômes  inflammatoires  du  début  sont  très  inten- 
ses. Néanmoins,  je  persiste  à  penser  que  leur  usage  est  relati- 
vement restreint  et  qu'on  ne  saurait  être  trop  circonspect  dans 
leur  emploi. 

Médication  absorbante.  —  Cette  médication  n'est  d'aucune 
utilité  dans  le  traitement  de  la  dysenterie.  Il  n'y  a  donc  pas  lieu 
d'insister  sur  les  remèdes  qui  la  composent. 

Médication  antiparasitaire.  —  Cette  médication  basée  sur  des 
idées  théoriques  fort  discutables,  compte  quelques  partisans. 
C'est  ainsi  que  Marche  donne  de  demi-heure  en  demi-heure  un 
demi-minime  de  liqueur  de  bichlorure  de  mercure.  D'après  cet 
auteur,  la  première  dose  fait  souvent  disparaître  la  douleur  :  le 
ténesme  cesse  en  quelques  heures  et,  au  bout  de  deux  ou  trois 
jours,  les  selles  d'aspect  satisfaisant  apparaissent  (1).  Ces  résul- 

(1)  Médical  Times,  1881. 
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tats  sont  trop  beaux  pour  inspirer  une  confiance  sérieuse  . 

Onaeurecourségalement,maissansgrandsuccès,  k)! acide  sali- 
cylique.  Cependant  Sleplsanidès(l)  aurait  oblenuaveclui  un  suc- 
cès complet,  mais  il  l'associe  à  la  teinture  d'opium,  ce  qui  fait 
qu'il  est  impossible  de  savoir  auquel  des  deux  médicaments  il 
faut  attribuer  le  résultat  obtenu. 

Quelques  auteurs  ont  associé  la  méthode  antiparasitaire  avec 
les  évacuants.  C'est  ainsi  qu'on  a  prescrit  V acide phénique  après 
administration  d'huile  de  ricin.  Je  crois  que,  dans  ce  cas,  c'est 
surtout  le  purgatif  qui  agit.  Du  reste,  les  essais  ont  été  trop 
peu  nombreux  pour  qu'on  puisse  se  prononcer  sur  l'efficacité  de 
cette  méthode.  De  plus,  Amelung  (2)  qui  la  recommandée  em- 
ployait en  même  temps  l'opium  et  l'acide  tannique. 

Lavements.  —  Q^qvltl- ci  ont  été  recommandés  par  plusieurs 
médecins  et  ce  moyen  constituerait  même,  pour  eux,  le  traite- 
tement  par  excellence  de  la  dysenterie.  C'est  ainsi  que  Morlel  (3) 
recommande  l'introduction  de  grandes  quantités  d'eau  dans  l'in- 
testin. Pour  Bodo  Wenzel  (4),  le  lavement  d'eau  glacée  ou 
plutôt  d'eau  contenant  de  la  glace  bien  pilée  fait  disparaître 
rapidement  les  selles  sanglantes  ainsi  que  le  ténesme.  Ce  genre 
de  lavement  réussirait  bien  dans  les  cas  récents  et  aigus.  Mi- 
chaïlow  le  recommande  également  (5). 

On  a  même  conseillé  de  donner  les  lavements  en  se  servant 
comme  tube  d'introduction  d'une  sonde  œsophagienne,  de  façon 
à  faire  pénétrer  le  liquide  aussi  haut  que  possible  dans  l'in- 
testin. 

D'autres  auteurs  ne  se  sont  pas  contentés  de  lavements  sim- 

(1)  Wien.  Mediz.  Press.,  1875. 

(2)  Lancet.,  1873,  p.  775. 

(3)  Berlin.  Klin.  Woch.,  1873,  n"  45. 
{i)  Berlin.  Klin.  Woc/i„  1873. 

(5)  Médical  Becord,  1881,  p.  102. 
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pies,  ils  les  ont  rendus  médicamenteux,  soit  dans  le  but  d'aug- 
menter leur  puissance,  soit  dans  celui  d'éviter  au  malade  Tin- 
gestion  de  remèdes  nauséabonds. 

Scriven  a  bien  étudié  l'action  de  ces  lavements  (1).  Pour  lui, 
dans  les  cas  où  l'ulcération  est  survenue,  le  grand  lavement 
constitue  un  remède  de  premier  ordre.  Il  s'est  souvent  servi 
d'eau  chaude  et,  dans  d'autres  cas,  d'eau  salée'.  Quand  il  veut 
rendre  les  lavements  astringents,  Scriven  emploie  seulement 
l'alun.  Il  a  essayé  pendant  longtemps  l'acétate  de  plomb  et  le 
nitrate  d'argent.  Il  reconnaît  que  ces  remèdes  ne  sont  pas  mau- 
vais, mais  il  les  a  vus  produire  des  empoisonnements. 

Quant  à  la  manière  de  procéder,  Hare  (de  Calcutta)  qui  em- 
ployait beaucoup  les  grands  lavements,  concurremment  avec  la 
saignée  et  l'opium,  faisait  mettre  le  malade  sur  le  côté  droit,  le 
bassin  un  peu  élevé,  les  jambes  légèrement  fléchies.  Cette  po- 
sition favorise  l'introduction,  par  la  pesanteur,  du  liquide  dans 
le  côlon  transverse  et  ascendant.  Mackenzie  et  Wood  préfèrent  la 
position  qu'on  fait  prendre  dans  la  lithotomie,  mais  celle-ci  est 

moins  commode. 

Scriven  recommande  de  faire  l'injection  très  doucement  et, 
s'il  y  a  une  douleur  vive,  de  s'arrêter  jusqu'à  ce  qu'elle  ait  com- 
plètement cessé.  Pour  faire  pénétrer  dans  l'intestin  250  gr.  de 
liquide,  à  380,5,  Scriven  met  10  à  15  minutes.  Le  gros  intestin 
peut  d'après  lui,  contenir  huit  pintes.  Généralement  il  prépare 
4  pintes  de  liquide  et  il  en  emploie  autant  qu'il  peut  en  mtro- 
duire  sans  causer  de  douleur  vive. 

Scriven  conseille  également,  comme  un  très  bon  remède,  le 
petit  lavement  compose  de  15  à  20  gr.  d'eau  tiède  à  laquelle  on 
ajoute  5  centigr.  environ  de  teinture  d'opium  avec  un  léger  mu- 
cilage. Il  se  sert,  dans  ce  cas,  pour  introduire  le  liquide  de  la  se- 
ringue  uréthrale. 


1«R9.  n  959. 
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Tel  est  le  traitement  préconisé  par  Scriven,  mais  il  ne  cons- 
titue pas  entièrement  la  thérapeutique  de  la  maladie.  En  effet, 
Scriven  commence  par  donner  25  centig.  de  calomel  ;  trois 
heures  après,  il  fait  prendre  16  gr.  d'huile  de  ricin  ou  1  gr.  50 
de  sel  de  Gregory  et  enfin  1  gr.  d'ipéca  et  5  centigr.  d'extrait 
d'opium.  Le  traitement  est  ainsi  très  complexe  et  rend  difficile 
l'appréciation  exacte  du  rôle  joué  par  les  lavements. 

Bourdon  a  recommandé  les  lavements  avec  l'ipéca  (1).  On  fait 
infuser  10  gr.  de  poudre  dans  120  gr.  d'eau  :  on  décante  et  on 
verse  de  nouveau  la  même  quantité  d'eau  sur  la  poudre.  La 
même  opération  est  renouvelée  une  troisième  fois.  On  mélange 
les  trois  infusions  et  on  les  donne  en  lavement  en  une  seule  fois. 
Les  lavements  d'ipéca  ont  été  aussi  vantés  par  Chouppe.  Ils  peu- 
vent être  utiles  chez  les  enfants,  mais  je  les  considère  comme 
bien  inférieurs  à  la  méthode  brésilienne. 

Quand  les  selles  dysentériques  ont  une  grande  fétidité,  Deli- 
oux  de  Savignac  recommande  les  lavements  de  poudre  de  char- 
bon ou  ceux  dans  lesquels  on  met  4  grammes  de  iïqueur  de  La- 
barraque.  Je  préconise  surtout  les  premiers  qui  donnent  en  effet 
de  bons  résultats .  11  y  a  avantage  à  y  ajouter  une  légère  quantité 
de  glycérine.  Peut-être  pourrait  on  également  employer  l'iodo- 
forme.  Citons  l'opinion  de  Dominicis  qui  prétend  que  la  dysente- 
rie aiguë  est  rapidement  améliorée  par  l'injection  dans  le  rectum 
d'huile,  puis  d'une  solution  chloralée  et  phéniquée.  Le  ténesme 
disparaîtrait  presque  aussitôt  et  la  convalescence  arriverait  ra- 
pidement. Ces  résultats  sont  bien  beaux  pour  être  admis  sans 
difficulté. 

Quant  aux  lavements  astringents  avec  l'alun,  le  perchlorure  de 
fer,  l'acétate  de  plomb  etc.,  il  faut,  à  mon  avis,  les  réserver  pour 
la  dysenterie  chronique. 

Quelle  utilité  les  lavements  ont-ils  dans  la  dysenterie  aiguë  ? 

(1)  Société  de  Thérapeutique,  1874. 
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Je  crois  que  les  auteurs  qui  les  ont  préconisés  ont  exagéré  leur 
importance  et,  si  je  ne  suis  pas  convaincu  de  leur  efficacité,  je 
crois  par  contre  que  leur  emploi  n'est  pas  toujours  sans  incon- 
vénient. Au  début  de  la  dysenterie,  Delioux  de  Savignac  avait 
déjà  fait  observer  qu'ils  sont  expulsés  sur  le  champ,  ce  qui  est 
fort  exact. 

Scriven  qui  est  si  partisan  de  leur  emploi,  avoue  que,  dans  la 
période  aiguë,  le  grand  lavement  est  impossible  pour  la  même 
raison  et  qu'en  outre  il  produit  de  si  violentes  douleurs  qu'il  ne 
peut  être  répété.  C'est  là,  en  effet,  le  principal  reproche  qu'on 
peut  faire  aux  lavements.  Pour  être  efficaces,  c'est-à-dire 
pour  nettoyer  l'intestin,  il  faut  qu'ils  contiennent  une  certaine 
quantité  de  liquide.  Mais  alors,  outre  la  douleur,  ils  excitent 
la  contraction  de  l'intestin,  ce  qu'il  faut  éviter  dans  la  dysen- 
terie . 

Je  ne  suis  pas  partisan  des  lavements  à  Pipéca,  d'abord  parce 
qu'ils  ont  les  mêmes  défauts  que  nous  venons  de  signaler  et 
ensuite  parce  que,  en  employant  ce  moyen,  on  n'est  jamais  sûr 
de  la  quantité  de  principe  actif  qui  est  utilisée.  Nous  sommes 
fort  partisan  des  lavements  dans  la  dysenterie  chronique,  comme 
on  le  verra  plus  loin,  mais  nous  pensons  que,  dans  la  majorité 
des  cas  de  dysenterie  aiguë,  on  ne  peut  les  recommander. 

Boissons.  —  Le  malade  atteint  de  dysenterie  accuse  généra- 
lement une  soif  intense.  Pour  la  satisfaire,  je  conseille  l'usage 
d'une  boisson  recommandée  depuis  longtemps  par  Delioux  de 
Savignac,  je  veux  parler  de  l'eau  albiimineuse  qu'on  prépare 
avec  un  nombre  variable  de  blancs  d'œuf  pour  un  litre  d'eau 
aromatisée  avec  du  sirop  de  fleur  d'oranger.  Sans  croire  que 
l'albumine  constitue  une  substance  douée  de  propriétés  curatives, 
je  crois  qu'elle  est  utile  parce  qu'elle  nourrit  le  malade  sans 
danger  pour  l'intestin.  L'eau  albumineuse  est  en  outre  fort  agréa- 
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ble  à  prendre.  Ces  deux  raisons  me  font  recommander  son 
emploi- 

On  ne  doit  pas  abuser  des  boissons  alcooliques  dans  le  cas  de 
dysenterie  aiguë.  Pour  moi,  j'évite  presque  absolument  leur 
prescription.  On  ne  peut  les  conseiller  que,  lorsqu'à  la  suite 
d'une  hémorrhagie  intense,  le  malade  tombe  dansla  prostration. 
De  même,  en  cas  d'algidité  prononcée,  un  peu  de  thé  punché 
peut  ranimer  le  malade.  Mais  là  se  borne,  à  mon  avis,  l'usage 
des  boissons  alcooliques. 

On  peut  prescrire  sans  inconvénient  l'eau  de  riz,  l'eau  panée. 
Quelques  médecins  y  ajoutent  du  phosphate  de  chaux  ou  du 
sous-nilrate  de  bismuth.  Ce  médicament,  d'après  Colin,  ne  serait 
pas  inutile.  Je  le  crois  sans  grande  valeur,  mais  son  emploi,  à 
petites  doses,  n'offre  aucun  inconvénient. 

Médication  abortive.  —  Jé  suis  convaincu  que,  dans  la  majo- 
rité des  cas  qu'on  cite  comme  étant  des  dysenteries  jugulées, 
il  y  a  une  grosse  erreur  de  diagnostic.  La  jugulation  des  mala- 
dies est  entourée  de  tant  de  difficultés  d'interprétation  qu'on 
ne  saurait  mettre  une  trop  grande  prudence  à  accepter  les 
théories  de  certains  médecins. 

Déclat  prétend  faire  avorter  la  dysenterie  en  faisant  prendre 
pendant  deux  jours  dans  un  demi-verre  d'eau,  en  dehors  des 
repas,  42  gouttes  d'acide  phénique  et  15  à  20  centigr.  de  tein- 
ture Ihébaïque(l).  Je  ne  crois  pas  être  trop  sévère  en  traitant  celte 
méthode  de  simple  plaisanterie.  Prince  de  New-York  recommande 
comme  traitement  aborlif  l'emploi  du  chloral  et  du  sulfate  de 
magnésie  (2). 

Jusqu'à  présent  nous  ne  connaissons  aucun  traitement  véri- 
tablement abortif  de  la  dysenterie.  Mieux  vaut  traiter  tout  de 

(1)  Académie  des  Sciences,  14  novembre  1876. 
(3)  St.  Louis  Médical  journal,  1870. 
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suite  le  malade  par  des  moyens  sérieux,  qui  ont  fait  leurs 
preuves,  que  de  perdre  un  temps  précieux.  Aussi,  jusqu'à 
preuve  du  contraire,  je  conseille  de  laisser  de  côté  le  traite- 
ment abortif  et  de  s'en  tenir  au  traitement  que  nous  avons 
indiqué. 

Médicaments  divers.  —  Delioux  de  Savignac  avait  essayé 
l'emploi  du  seigle  ergoté.  Après  des  échecs  successifs  il  y  avait 
renoncé,  ajuste  titre.  Luton  a  repris  cette  médication  (1).  II  donne 
jusqu'à  trois  gr.  de  seigle,  divisés  en  paquets  de  50  centigr. 
D'après  lui,  le  remède  s'attaque  à  l'élément  hémorrhagique  et 
à  la  maladie  elle-même.  Dès  les  premières  heures,  les  sécré- 
tions glandulaires,  les  épreintes,  les  coliques  et  la  fièvre  sont 
influencées  par  le  seigle.  Celui-ci  a,  pour  moi,  le  grand  incon- 
vénient d'exciter  des  nausées  et  des  vomissements.  Je  crois 
donc  qu'il  faut  s'en  tenir  à  la  pratique  de  Delioux  de  Savignac 
qui  ne  lui  est  pas  favorable. 

D'après  Geddings,  la  noix  vomique  réussit  souvent  à  calmer 
les  coliques  et  le  ténesme  et  à  supprimer  les  évacuations  sangui- 
nolentes. Michaelis  dit  que  ce  médicament  n'a  aucune  utiUté  et 
Hufeland  l'a  vu  produire  des  malaises  assez  sérieux.  C'est  donc 
un  remède  à  ne  pas  employer. 

Komanos  a  obtenu  de  bons  résultats  avec  le  myrobolan.  Les 
drupes  desséchées  et  pulvérisées  constituent,  chez  les  Arabes, 
un  remède  populaire  de  la  dysenterie.  La  dose  est  de  2  à  5  gr. 
de  poudre  (â).  La  pratique  ne  permet  pas  encore  d'accepter  les 
idées  de  Komanos  :  les  expériences  ne  sont  pas  en  effet  assez 
nombreuses. 

Deb  recommande  comme  très  efficace,  au  début  de  la  maladie, 
la  racine  fraiche  de  Vixora  dandraca.  On  doit  employer  toute  la 

(1)  Académie  de  Médecine,  1871. 

(2)  Berlin.  Klin.  Woch.,  187a. 
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racine.  Deb  se  sert  de  la  teinture  à  la  dose  de  2  à  4  gr.  D'après 
lui.  le  remède,  qui  a  un  goût  aromatique  agréable,  ne  cause  pas 
de  nausées  (1). 

Vhedysarum  (plante  de  la  famille  des  légumineuses),  en  ben- 
gali, Salpany,  réussirait,  d'après  Lal  Leb,  surtout  dans  la  dysen- 
terie aiguë  de  moyenne  intensité.  On  pile  dans  un  mortier,  avec 
un  peu  d'eau,  1  gr.  25  à  2  gr.  80  de  racine  fraîche.  La  dose  est 
répétée  4  à  5  fois  par  jour.  Ce  remède  ne  cause  pas  de  nausées. 
Sous  son  influence,  le  ténesme  disparaît  peu  à  peu  et  les  selles 
deviennent  féculentes  et  ne  contiennent  plus  de  sang  (2) . 

Jones  recommande  l'écorce  d'Ashantee  à  la  dose  de  2  gr.  trois 
fois  par  jour  dans  15  gr.  de  mucilage. 

La  créosote  a  été  employée  par  Elmer.  Il  donne  une  goutte  de 
cette  substance  toutes  les  deux  heures,  dans  une  potion  gom- 
meuse  (3). 

Vévonymin  aurait  donné  parfois  de  bons  résultats. 

Jardine  se  loue  beaucoup  de  la  teinture  de  Koroniko  (veronica 
parviflora),  plante  de \a  Nouvelle-Zélande  (4).  Harris  recommande 
les  henzoates  d'ammoniaque  et  de  soude  à  la  dose  de  0  gr.  50  à 
4  gr.  deux  à  trois  fois  par  jour  (5) .  Il  préfère  le  sel  d'ammonia- 
que, car  il  exercerait  une  action  sur  la  sécrétion  de  la  bile.  Sous 
son  influence,  les  phénomènes  aigus  diminuent  d'intensité,  puis 
disparaissent  et  les  selles  deviennent  rapidement  fécaloïdes. 
Novikofl"  aurait  retiré  de  bons  effets  de  la  naphtaline  (6)  à  la  dose 
de  0  gr.  25,  trois  à  six  fois  par  jour.  Chez  tous  ses  malades,  il  a 
noté,  dès  le  premier  ou  le  deuxième  jour,  le  soulagement  de  la 
douleur  et  du  ténesme. 

(1)  India  médical  Gazette,  1878. 

(2)  London  médical  Record,  1879. 

(3)  Gazelle  hebdomadaire,  1858. 

(4)  Zeland  médical  Times,  1862,  p.  26. 

(5)  Médical  Record  1881,  p.  456. 

(6)  Revue  des  sciences  médicales,  1886,  p.  66. 
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Enfin  citons  IWcfl,  préconisé  parStoll,  mais  qui  ne  mérite 
aucune  confiance. 


Traitement  externe.  -  Ce  traitement  a  seulement  pour  but  de 
soulager  le  malade,  ce  n'est  donc  qu'un  adjuvant,  souvent  très 
utile,  de  la  médication  interne.  Les  grands  bains  tièdes  ont  été 
vantés  par  plusieurs  auteurs,  lis  sont  très  recommandabIes,mais 
à  la  condition  expresse  de  ne  pas  trop  remuer  le  malade,  pour 
qui  l'immobilité  est  nécessaire,  et  surtout  de  ne  pas  l'exposer 
au  refroidissement.  Si  ces  conditions  sont  bien  remplies,  les 
bains  réussissent  souvent  à  calmer  momentanément  les  coliques 
et  le  ténesme,  surtout  le  ténesme  vésical. 

Legrand  recommandait  les  bains  de  siège,  auxquels  on  ajou- 
tait du  vinaigre.  Je  ne  peux  partager  entièrement  son  opinion 
au  sujet  de  leur  efficacité.  D'abord,  la  position  que  les  malades 
sont  obligés  de  conserver  dans  cette  sorte  de  bains  est  très  fati- 
gante. Malgré  toutes  les  précautions,  le  refroidissement  se  pro- 
duit avec  facilité.  Pour  ces  raisons,  je  crois  les  bains  de  siège 
très  inférieurs  aux  bains  généraux. 

Les  bains  de  vapeur  ne  rendent  pas,  dans  la  dysenterie,  les 
services  qu'on  était  en  droit  d'en  attendre.  Ils  affaiblissent 
souvent  les  malades  d'une  façon  exagérée.  Le  refroidissement 
est  toujours  à  craindre. 

Les  grands  cataplasmes,  laudanisés  ou  non,  mis  sur  le  ventre 
ont  plusieurs  inconvénients.  D'abord  leur  poids  les  rend  difficiles 
à  supporter  par  les  malades.  Ceux-ci  se  levant  fréquemment, 
le  cataplasme  se  dérange  et,  si  on  ne  le  surveille  pas  avec  soin, 
l'abdomen  laissé  à  découvert  est  très  exposé  au  refroidissement. 
Dans  les  pays  à  température  très  élevée,  ils  sont  vraiment  peu 
pratiques  et  sont  mal  supportés  par  les  malades.  11  ne  faut  donc 
pas  trop  compter  sur  eux  dans  le  traitement  de  la  dysenterie. 
Les  onctions  avec  un  Uniment  calmant  sont  plus  faciles  à  faire, 
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mais  je  ne  leur  allribiie  pas,  pour  ma  part,  une  très  grande 
efficacité.  J'en  dirai  autant  des  révulsifs  appliqués  sur  l'abdomen 
(sinapismes,  chloroforme,  huile  de  térébenthine).  Cependant  on 
peut  y  recourir  sans  inconvénient. 

Il  est  indispensable  de  surveiller  attentivement  le  malade  pour 
combattre  l'algidité  dès  qu'elle  apparaît.  Dans  ce  cas,  on  procé- 
dera à  l'enveloppement  des  dysentériques  dans  des  couvertures 
chaudes.  Des  frictions  aromatiques  seront  faites  sur  le  corps 
(excepté  sur  l'abdomen).  On  pourra  employer  avec  avantages 
des  fumigations  de  baies  de  genièvre,  suivies  d'enveloppement 
dans  de  la  laine.  Ce  traitement  n'a  du  reste  rien  de  spécial  à  la 
dysenterie. 

Traitement  de  certains  symptômes .  —  Le  ténesme  est  certai- 
nement une  des  manifestations  les  plus  douloureuses  de.  la 
dysenterie  et  une  de  celles  sur  lesquelles  la  thérapeutique  a  le 
moins  de  prise.  Nous  proscrivons,  pour  le  combattre,  l'emploi 
de  suppositoires  qui  n'auraient  d'autre  effet  que  d'exciter  les 
contractions  intestinales  et,  par  suite,  de  l'augmenter.  Mais  je 
suis  convaincu  qu'avec  la  cocaïne  on  obtiendrait  un  résultat 
satisfaisant.  On  pourrait  introduire  dans  l'intestin  2  à  5  centig. 
de  ce  sel  dissous  dans  une  très  petite  quantité  d'eau  tiède.  Dans 
tous  les  cas,  ce  traitement  serait  inoffensif  et  je  crois  qu'il  mérite 
d'être  essayé. 

Quand,  à  la  suite  d'une  perforation,  il  se  fait  xme péritonite, cqWq- 
ci  est  toujours  mortelle.  Cependant  on  ne  peut  pas  assister  les 
bras  croisés  à  la  mort  du  malade.  On  a  alors  recours  au  traite- 
ment ordinaire  de  la  péritonite  et  surtout  à  l'enveloppement 
du  ventre  avec  une  ceinture  de  coUodion,  suivant  la  méthode 
de  Latour. 

Contre  les  hémorrhagies  intestinales,  on  peut  se  servir  de 
lavements  rendus  astringents  à  l'aidq  du  perchlorure  de  fer  ou 
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de  lavements  au  nitrate  d'argent.  On  a  récemment  recom- 
mandé, pour  combattre  cet  accident,  l'acide  gallique  à  la  dose 
de  2  à  4  gr.  (1).  Il  faudra  surtout  faire  garder  au  malade  l'immo- 
bilité la  plus  absolue.  j 
Les  vomissements,  quandils  sont  très  abondants,  constituentun  ■ 
symptôme  sérieux; leur  traitement  sera  celui  qu'on  emploie  gé-  } 
néralement  et  qui  est  très  connu  :  Potion  de  Rivière,  révulsifs  1 
sur  la  région  stomacale,  pulvérisation  d'éther  ou  de  chloroforme  j 
sur  cette  région,  éleclrisation,  cbloral  et  au  besoin  injection  1 
hypodermique  de  morphine.  On  pourrait  essayer  aussi  la  co- 
caïne  donnée  dans  une  cuillerée  à  café  d'eau. 

Résumé.—  On  voit  en  somme  que,  pour  nous  comme  pour 
les  médecins  anglais  de  l'Inde,  l'ipéca  constitue  la  médication  la  l 
plus  efficace  de  la  dysenterie.  Mais  je  me  garde  bien  d'affirmer  \ 
qu'il  doit  être  employé  dans  tous  les  cas  sans  exception.  11  est  | 
certain  qu'il  y  a  des  malades  chez  qui  le  médicament  échoue,  l 
C'est  là  une  affaire  d'idiosyncrasie  et  le  médecin  ne  doit  jamais  '': 
s'entêter  dans  une  thérapeutique  préconçue.  û 

Dans  certains  cas  où  la  dysenterie  est  accompagnée  de  phéno-  | 
mènes  très  douloureux  et  où  on  a  lieu  de  redouter  l'étendue  et  le  i'i 
grand  nombre  des  ulcérations,  si  le  traitemen  t  par  l'ipéca  ne  semble 
pas  donner  de  bons  résultats,  on  peut  quelquefois  réussir  à 
soulager  et  peut  être  à  guérir  le  malade  par  l'emploi  du  calo-  ^ 
meletdel'opium.Onpeutaussirecourir aux  divers  médicaments 
que  nous  avons  énumérés.  En  un  mot,  pour  nous  résumer, 
je  crois  que,  dans  les  pays  chauds,  l'ipéca  constitue  la  mé- 
dication  de  choix.  Mais  je  suis  loin  de  nier  que  d'autres  remèdes 
puissent  avoir  une  certaine  utilité. 


Tbaitement  de  la  convalescence. 
(1)  Annuaire  de  thérapeutique,  186% 


—  Le  traitement  de  la  conva- 
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lescence  réside  surtout  dans  la  stricte  observation  des  règles  de 
l'alimentation.  Celle-ci  doit  être  surveillée  avec  la  plus  grande 
attention,  car  c'est  presque  toujours  par  suite  d'une  imprudence 
de  régime  que  les  rechutes  sont  produites.  Pour  diriger  cette 
alimentation,  on  a  un  guide  sûr,  c'est  l'examen  journalier  des 
garde-robes.  C'est  par  lui  qu'on  se  rend  compte  de  l'état  de  l'in- 
testin et  qu'on  sait  d'une  façon  précise  comment  et  quand  il 
faut  augmenter  l'alimentation . 

Le  lait  est,  en  général,  une  des  substances  qui  sont  le  mieux 
supportées.  11  peut  en  être  donné,  avec  les  précautions  voulues, 
depuis  un  demi-litre,  jusqu'à  deux  litres  par  jour.  Dans  certains 
cas,  on  se  trouvera  bien  de  le  couper  avec  une  petite  quantité 
d'eau  de  Vichy  ou  d'eau  de  chaux.  La  viande  crue,  à  une  épo- 
que plus  avancée  de  la  convalescence,  constitue  également  un 
bon  aliment,  comme  l'a  montré  Pensa  (1). 

Nous  avons  vu  qu'à  la  suite  de  la  dysenterie,  le  malade  était 
souvent  atteint  de  gastro-entéralgie.  Pour  combattre  cet  acci- 
dent, Delioux  de  Sàvignac  donne  tous  les  matins,  à  jeun,  une  in- 
fusion de  racines  de  rhubarbe,  1  gr.  de  colombo  4  gr.  dans 
200  gr.  d'eau.  On  verse  l'eau  bouillante  le  soir  sur  les  racines 
et  on  laisse  infuser  toute  la  nuit.  On  peut  aussi  prescrire  avec 
grand  avantage,  dans  les  mêmes  circonstances,  2  gr.  d'élixir 
parégorique  ou  trois  gouttes  noires  anglaises  à  prendre  avant 
le  repas  dans  un  verre  à  Bordeaux  d'eau  de  Vichy. 

Dans  les  cas  de  paralysie  consécutive  à  la  dysenterie,  Delioux 
de  Savignac  a  recours  à  la  noix  vomique  à  l'intérieur  et  à  l'exté- 
rieur. Elle  est,  d'après  lui,  plus  efficace  que  l'électricité.  Si  ces 
deux  moyens  de  traitement  écliouent,  le  même  auteur  prescrit 
alors  l'emploi  des  eaux  sulfureuses,  mais  avec  de  grands  ména- 
gements pour  ne  pas  exaspérer  ou  faire  récidiver  la  maladie 
première. 

(1)  Gazette  médicale  italienne,  1857. 
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Chez  certains  malades,  on  se  trouvera  bien,  pour  achever  la 
guérison,  d'un  traitement  thermal  à  Vichy,  Vais,  la  Bourboule 
ou  de  l'emploi  d'eaux  ferrugineuses.  C'est  au  médecin  à  étudier 
soigneusement  son  malade  pour  savoir  à  quelle  station  il  faut 
s'adresser.  Ce  genre  de  traitement  devra  être  surveillé  avec  la 
plus  grande  attention. 

A  mon  avis,  on  fait  souvent  un  grand  abus  des  toniques  dans 
la  convalescence  de  la  dysenterie.  Je  redoute  surtout  l'usage 
des  vins  amers  (quinquina,  colombe)  et  je  préfère  de  beaucoup 
rétablir  les  forces  du  malade  par  une  alimentation  prudente  et 
graduée  que  par  ces  moyens  que  je  considère  comme  infidèles  et 
dangereux.  Du  reste,  dans  cette  période  de  la  maladie,  je  crois 
qu'il  vaut  mieux  s'abstenir  le  plus  possible  de  médicaments,  à 
moins  d'indication  bien  nette.  Je  ne  fais  d'exception  que  pour  le 
phosphate  de  chaux,  donné  en  poudre,  qui  me  parait  avoir  une 
action  eupeptique  manifeste . 

Prophylaxie.  —  Celle-ci  découle  tout  naturellement  de  ce  que 
nous  avons  dit  dans  l'article  consacré  à  l'étiologie.  Pour  éviter 
la  dysenterie,  dans  les  pays  chauds,  on  n'a  qu'à  se  conformer 
aux  règles  de  l'hygiène.  La  première  chose  à  faire,  c'est  d'éviter 
avec  soin  le  refroidissement  et,  pour  cela,  un  des  meilleurs 
moyens  consiste  dans  l'usage  de  vêtements  de  laine  légère  et, 
pendant  la  saison  fraîche,  dans  la  précaution  de  porter  une 
ceinture  de  flanelle.  Cette  simple  mesure,  comme  l'expérience 
l'a  bien  prouvé,  a- suffi  à  éviter  très  souvent  la  dysenterie. 

Ensuite,  il  faut  donner  aux  hommes  une  nourriture  saine  et 
appropriée  au  climat  et  surtout  de  l'eau  filtrée  de  bonne  quahté, 
chose  dont  on  ne  s'inquiète  pas  assez  chez  nous.  Les  casernes 
doivent  être  tenues  dans  un  état  de  propreté  absolue  et  il  faut 
apporler  le  plus  grand  soin  à  la  désinfection  des  fosses  d'ai- 
sances. Pour  comprendre  jusqu'à  quel  degré  peut  aller  sur  ce 
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point  l'incurie  de  l'administralion,  il  suffit  d'avoir  vu,  au  Séné- 
gal, les  latrines  des  casernes  et  de  l'hôpital  de  Saint-Loais,  telles 
qu'elles  étaient  organisées  en  1880.  Elles  constituaient  un  véri- 
table foyer  permanent  d'infection,  sans  que  l'autorité  médicale 
supérieure  de  l'époque  s'en  fût  assez  préoccupée. 

Il  est  regrettable  qu'on  ne  puisse  défendre  absolument  l'emploi 
de  l'alcool.  Nous  sommes  encore  dans  l'usage  de  distribuer  à 
nos  marins  de  l'eau-de-vie  d'exécrable  qualité.  Mieux  vaudrait 
supprimer  ce  liquide  dans  les  pays  chauds.  Il  ne  peut  qu'être 
nuisible  aux  hommes  et  il  serait  préférable  de  le  remplacer  par 
une  augmentation  dans  la  quantité  du  vin  distribué. 

On  voit,  en  résumé,  que  la  prophylaxie  de  la  dysenterie  peut- 
être  facilement  établie.  Malheureusement,  dans  les  pays  tropi- 
caux, les  Européens  commettent  les  plus  grandes  imprudences 
et,  il  faut  bien  l'avouer,  les  plus  grands  excès.  Il  est  bien  évi- 
dent que,  malgré  toutes  les  précautions,  on  n'est  pas  à  l'abri  de 
la  dysenterie,  mais  il  est  certain  aussi  que,  dans  la  majorité  des 
cas,  celle-ci  aurait  pu  être  évitée  avec  un  peu  plus  de  respect 
des  lois  de  l'hygiène. 


IL-  DYSENTERIE  CHRONIQUE 


Il  est  impossible  de  fixer  d'une  façon  précise  le  moment  où, 
d'aiguë  qu'elle  était,  la  dysenterie  devient  chronique.  Delioux  de 
Savignac  prétend  qu'on  doit  considérer  comme  passée  à  l'état 
chronique  toute  dysenterie  qui  dépasse  le  vingt  et  unième  jour. 
Il  est  à  peine  besoin  de  faire  remarquer  que  ce  chiffre,  malgré 
son  apparence  de  précision,  ne  nous  fournit  tout  au  plus  qu'une 
moyenne  très  approximative. 

Chez  quelques  très  rares  malades  atteints  d'affections  graves 
et  portant  à  l'organisme  une  profonde  atteinte,  il  peut  se  faire 
que  la  dysenterie  chronique  soit  la  première  manifestation  de 
la  maladie,  mais,  même  dans  ce  cas,  il  est  probable  qu'elle  a 
été  précédée  d'accidents  de  dysenterie  aiguë  qui  ont  passé 
inaperçus,  vu  leur  peu  d'intensité  et  la  faible  réaction  qui  les 
accompagne.  Il  faut  donc  admettre  que,  généralement,  la 
dysenterie  chronique  succède  à  la  dysenterie  aiguë. 

Quant  à  dire  sous  quelles  influences  s'opère  le  passage  de  la 
dysenterie  à  l'état  chronique,  cela  nous  est  difficile.  Cependant 
on  a  toujours  observé  que  le  danger  de  la  chronicité  de  la 
maladie  est  plus  grand  à  mesure  que  les  attaques  de  dysenterie 
sont  plus  nombreuses. 

Chez  les  vieillards,  l'affection  semble  devenir  plus  facilement 
chronique,  alors  que,  chez  les  enfants,  la  maladie  se  termine 
généralement  par  la  guérison  ou  la  mort. 


g  I.  —  Anatomie  pathologique.  —  Ce  qui  frappe  le  plus  dans 
l'aspect  des  cadavres,  c'est  l'extrême  maigreur  des  sujets  qui 
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peut  être  comparée,  lorsque  la  maladie  a  une  durée  suffisam- 
ment longue,  à  celle  des  individus  succombant  à  une  phthisie 
arrivée  à  son  dernier  degré.  Le  tissu  graisseux  est  presque 
entièrement  disparu.  Cependant  cette  apparence  des  cadavres 
est  moins  prononcée  que  dans  la  diarrhée  chronique  où  elle 
atteint  sa  plus  haute  expression.  11  faut,  pour  qu'on  l'observe, 
que  l'affection  ait  duré  longtemps  et  que,  par  suite,  elle  se 
rapproche,  sous  ce  point  de  vue,  de  la  diarrhée  chronique. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on  constate  que  les  ganglions 
mésentériques  sont  hypertrophiés  et  d'une  couleur  grisâtre  ou 
gris  rosé.  L'hypertrophie  de  ces  ganglions  a  été  souvent  cons- 
tatée par  Fayrer  (1)  et  Mac-Connell  (de  Calcutta).  Kelsch  a 
signalé  avec  soin  l'oblitération  des  lymphatiques  venant  de 
l'intestin  par  de  grandes  cellules  à  un  noyau  provenant  sans 
doute  de  l'endothéhum. 

Cambay  a  trouvé  dans  le  mésocôlon  et  dans  le  mésocœcum 
de  véritables  foyers  purulents. 

Si  on  examine  le  gros  intestin,  on  voit  que,  tantôt  ses  parois 
sont  amincies,  tantôt  au  contraire  hypertrophiées.  Ces  deux 
altérations  se  rencontrent  fréquemment  chez  le  même  sujet. 
Presque  toujours  la  muqueuse  du  rectum,  depuis  le  cœcum 
jusqu'à  l'anus,  présente  des  séries  d'ulcérations  et,  ça  et  là,  des 
cicatrices  d'ulcères  partiellemeat  guéris  (Fayrer). 

Les  ulcères  siègent  surtout  dans  le  côlon  descendant,  l'S 
iliaque  et  le  rectum.  Ils  peuvent  être  petits  et  superficiels,  mais, 
dans  d'autres  cas  bien  plus  fréquents,  ils  pénètrent  plus  pro- 
fondément jusqu'à  mettre  à  nu  la  tunique  musculaire.  Parfois 
même,  ils  sont  près  de  produire  la  perforation  de  l'intestin. 

La  tunique  muqueuse  qui  entoure  l'ulcère  est  épaissie,  pâle 
ou  rosée  (Mac-Connell).  Dans  d'autres  cas,  la  partie  de  la  mu- 
queuse voisine  de  l'ulcère  est  pigmentée  et  forme  un  rebord 

^)  Médical  Times,  1881,  p.  368. 
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dont  la  base  est  d'une  couleur  ecchymotique  rappelant  celle  de 

l'œillet  rose. 

Très  fréquemment,  la  consistance  des  tuniques  du  gros  intestin 
est  lardacée.  Quand  ces  tuniques  sont  amincies,  elles  peuvent 
être  d'une  friabilité  excessive.  D'après  Catteloup,  l'induration  et 
l'hypertrophie  des  tuniques  du  gros  intestin  s'observeraient 
plutôt  chez  les  malades  où  la  dysenterie  a  débuté  par  des  symp- 
tômes aigus  très  prononcés  et  l'atrophie  serait  plus  fréquente 
dans  les  cas  de  moyenne  intensité  passés  à  l'état  chronique. 

Je  crois  que,  pour  avoir  la  raison  de  ces  différentes  lésions,  il 
faut  surtout  tenir  compte  delà  durée  de  la  maladie.  C'est  ainsi 
qu'on  rencontrera  de  préférence  l'hypertrophie  des  tuniques  de 
l'intestin  dans  les  cas  à  marche  relativement  rapide,  tandis  que, 
lorsque  la  maladie  se  sera  prolongée  pendant  longtemps,  l'atro- 
phie de  ces  tuniques  sera  plus  fréquente. 

Pour  Parkes,  un  symptôme  caractéristique  de  la  dysenterie 
chronique  serait  la  coloration  noirâtre  plus  ou  moins  prononcée 
de  la  muqueuse  intestinale.  Elle  serait  due,  d'après  lui,  à  la 
pigmentation  mélanique  succédant  à  des  extravasations  san- 
guines dans  les  tuniques  intestinales.  Cette  pigmentation  a  été 
également  rencontrée  par  Fayrer.  Il  l'aurait  vue  affecter  la 
forme  de  plaques  petites  et  grandes  qui  correspondaient,  pour 
lui,  à  d'anciennes  ulcérations. 

Quand  la  maladie  a  duré  un  certain  temps,  tous  les  auteurs 
ont  signalé  la  diminution  du  calibre  de  l'intestin.  Cette  lésion 
n'est  pas  du  reste  spéciale  à  la  dysenterie  chronique,  car  on  la 
retrouve  dans  tous  les  cas  où,  les  fonctions  de  l'intestin  étant 
entravées  pendant  un  certain  temps,  cet  organe  n'a  pu  jouer 

son  rôle  physiologique. 

Les  études  les  plus  intéressantes  sur  les  lésions  microscopi- 
ques de  la  muqueuse  de  l'intestin  dans  la  dysenterie  chronique 
sont  cette  fois  encore  celles  de  Kelsch. 
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Cet  auteur  a  vu  que,  dans  certains  points,  on  rencontre  des 
lésions  appartenant  à  la  dysenterie  aiguë  et,  dans  d'autres,  des 
lésions  appartenant  à  la  diarrhée  chronique.  Il  a  constaté,  entre 
les  glandes  de  Liberkûhn,  la  formation  d'un  tissu  qui  renferme 
un  grand  nombre  de  vaisseaux  de  nouvelle  formation  s'anasto- 
mosant  largement  entre  eux.  Ce  tissu  serait  surtout  abondant 
dans  les  points  oii  on  remarque  des  petits  corps  ressemblant  à 
des  bourgeons  charnus. 

On  a  en  effet  signalé  à  la  surface  de  la  muqueuse  intestinale 
des  végétations  très  nombreuses  qui  lui  donnent  un  aspect 
rugueux.  Celui-ci,  bien  que  très  fréquent,  ne  s'observe  pas 
cependant  dans  tous  les  cas  sans  exception,  car  Colin  insiste 
sur  ce  fait  que  la  muqueuse  parait  souvent  recouverte  d'une 
membrane  lisse  qui  est  plane  ou  parsemée  de  dépressions  peu 
prononcées.  Ces  dépressions  qui  correspondent  aux  points  où, 
pendant  la  période  aiguë,  existaient  les  ulcérations  varient  né- 
cessairement de  forme,  suivant  qu'elles  succèdent  à  des  pertes 
de  substance  régulièrement  arrondies  ou  de  forme  irrégulière. 

Quelques  auteurs  ont  décrit  sur  la  muqueuse  intestinale  une 
pseudo-membrane.  C'est  une  erreur.  Cette  pseudo-membrane 
n'est  autre  chose  que  la  muqueuse  soumise  à  une  exfoliation 
plus  ou  moins  considérable. 

Kelsch  a  démontré  la  disparition  progressive  du  tissu  des  fol- 
licules clos.  Il  a  reconnu  également  que  ces  follicules  étaient 
remplis  par  le  mucus  des  tubes  de  Lieberkûhn  qui  se  substi- 
tuent au  tissu  des  follicules  clos. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  les  lésions  de  l'intestin  grêle 
n'étaient  pas  rares  dans  la  dysenterie  aiguë.  Dans  la  dysenterie 
chronique,  elles  sont  encore  bien  plus  fréquentes  et  bien  plus 
accusées.  Dans  une  autopsie,  Fayrer  a  constaté  la  coloration 
grise  ou  gris-ardoisé  de  la  muqueuse  du  petit  intestin.  Cette 
altération  était  surtout  évidente  dans  le  duodénum  et  le  jéjunum. 
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Dans  d'autres  cas,  la  muqueuse  est  pâle  et  anémiée.  Fayrer  a 
trouvé  dans  l'iléum  des  plaques  vascularisées:  cette  lésion,  pour 
lui,  était  récente. 

Alban  Donan  (1)  a  vu  les  valvules  conniventes  normales, 
excepté  à  la  partie  inférieure  de  l'iléum  où  elles  étaient  presque 
effacées.  Il  a  trouvé  au  milieu  de  l'iléum  de  grands  lambeaux 
de  muqueuse  desquamée  pendant  dans  l'intérieur  de  Tinlestin. 
Quelques-uns  de  ces  lambeaux  étaient  décolorés,  d'autres 
avaient  tout  à  fait  l'aspect  de  l'épiderme  desquamé,  tel  qu'on 
l'observe  à  la  fin  de  la  scarlatine. 

On  a  voulu  faire  des  lésions  glandulaires  dans  l'intestin  grêle 
la  caractéristique  de  la  dysenterie  chronique.  11  est  certain  que 
les  glandes  lymphatiques  et  les  villosités  des  tubes  de  Lieber- 
kûhn  sont  souvent  atrophiées. 

A.  Donan  a  constaté,  dans  un  cas,  la  disparition  presque 
complète  des  plaques  de  Peyer.  Toutefois  il  ne  faudrait  pas 
croire,  comme  le  font  quelques  auteurs,  que  les  altérations  des 
glandes  du  petit  intestin  soient  constantes,  puisque  dans  deux 
autopsies,  Fayrer  n'a  trouvé  aucune  trace  d'affection  glandu- 
laire. V estomac  est  généralement  plus  petit  qu'à  l'état  normal. 
La  muqueuse  est  pâle  et  anémiée. 

Fayrer  a  vu  le  foie  légèrement  atrophié.  Sa  surface  était 
inégale.  Le  tissu  interlobulaire  était  épaissi  et  les  lobules  proé- 
minents. Quelques  cellules  hépatiques  avaient  subi  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  d'autres  étaient  remplies  d'un  pigment 
noirâtre.  Le  poids  total  de  l'organe  était  de  1019  grammes  alors 
que,  d'après  Sappey,  le  poids  moyen  est  de  1451  grammes. 
A.  Donan  a  constaté  aussi  la  transformation  graisseuse  du  tissu 
hépatique  qu'il  a  trouvé  pâle  et  ramolli.  . 

La  rate  a  été  trouvée  hypertrophiée  par  Fayrer.La  capsule  était 
opaque  et  très  épaisse.  La  substance  propre  de  l'organe  était 

(1)  Médical  Times,  1881,  p.  309. 


SYMPTOMATOLOGIE  101 

méconnaissable.  Le  poids  moyen  étant  de  195  grammes  (Sap- 
pey),  Fayrer  l'a  vu  s'élever  à  482  grammes. 

Les  rems  présentent  souvent  une  atrophie  plus  ou  moins  pro- 
noncée. 

g  3.  —  Symptomatologie 

Les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  brièvement  nous  ren- 
dent un  compte  absolument  exact  des  symptômes  observés  dans 
la  dysenterie  chronique  et  surtout  de  la  marche  delà  maladie. 
Ces  lésions  nous  démontrent  que  les  fonctions  du  tube  intestinal 
sont  entravées  et,  dans  les  cas  graves,  complètement  suppri- 
mées. La  dysenterie  chronique  sera  donc  caractérisée  par  la  di- 
minution et  la  suppression  de  la  nutrition. 

Le  médecin  qui  donne  ses  soins  aux  malades  atteints  de  dy- 
senterie chronique  grave  assiste  en  effet  à  une  véritable  mort 
par  inanition.  L'appétit  est  généralement  conservé,  souvent 
même  il  est  d'autant  plus  prononcé  que  les  aliments  ingérés 
ne  sont  d'ucune  utilité,  leurs  principes  nutritifs  n'étant  pas 
absorbés. 

La  langue  est  rouge,  dépouillée  de  son  épithélium.  Les  gen- 
cives saignent  facilement.  L'haleine  est  généralement  infecte. 
La  sensibilité  au  froid  des  malades  est  naturellement  très  grande 
et  leur  faiblesse  devient  rapidement  excessive. 

Les  selles  n'ont  plus  le  caractère  des  évacuations  observées 
dans  la  dysenterie  aiguë.  Le  ténesme  et  les  coliques  ont  disparu. 
Les  selles  sont  brunâtres,  le  plus  souvent  lientériques.  Très  fré- 
quemment elles  surviennent  à  la  suite  de  la  plus  légère  inges- 
tion d'aliments.  Il  ne  faut  pas  croire  que  la  fréquence  de  ces  éva- 
cuations soit  toujours  considérable.  11  peut  en  être  ainsi  dans 
certains  cas,  mais,  le  plus  souvent,  le  nombre  des  garde-robes 
est  modéré. 

Quand  la  maladie  doit  avoir  une  issue  fatale,  la  faiblesse  aug- 
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mente,  sans  que  le  nombre  des  selles  soit  nécessairement  accru. 
On  voit  en  effet  succomber  des  malades  qui  n'ont  que  deux  à 
trois  évacuations  par  jour. 

Le  malade  reste  étendu  dans  son  lit,  cherchant  en  vain  à  se 
réchauffer.  Le  pouls  devient  petit,  filiforme.  Il  y  a  des  palpita- 
tions au  moindre  mouvement.  On  entend,  aux  lieux  d'élection, 
des  souffles  anémiques  très  intenses.  La  sécrétion  urinaire  est 
réduite  à  son  minimum,  souvent  même  entièrement  supprimée. 
Des  hémorrhagies  abondantes  peuvent  se  faire  par  différentes 
voies,  le  plus  souvent  par  les  narines  et  par  la  peau.  Il  n'est  pas 
rare  de  voir  se  produire  des  ulcérations  de  la  cornée,  de  la  bou- 
che et  du  pharynx.  Le  décubitus  est  presque  constant  et  d'im- 
menses excoriations  peuvent  se  développer  sur  tous  les  points 
soumis  à  la  pression  du  corps. 

A  la  fin  de  la  maladie,  l'érysipèle  de  la  face  constitue,  d'après 
Colin,  un  accident  assez  fréquent.  Le  même  auteur  a  signalé, 
dans  les  cas  mortels,  l'existence  de  sugillations  rouges  ou  vio- 
lacées déforme  ponctuée  ou  arborescentes,  ne  disparaissant  pas 
à  la  pression  et  plus  fréquentes  à  la  région  épigastrique.  Elles 
résultent,  pour  lui,  d'un  arrêt  local  de  la  circulation  ou  de  la 
rupture  de  quelques  rameaux  vasculaires  consécutive  à  l'atro- 
phie de  leurs  parois. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  l'intelligence  reste  intacte 
jusqu'à  la  mort.  Cependant  quelques  malades  ont,  dans  les  der- 
niers moments,  un  délire  léger. 

§  3.  —  Durée.  —  Mortalité 

La  durée  de  la  maladie  est  impossible  à  déterminer,  même 
d'une  façon  approximative.  Elle  peut  s'étendre  de  quelques  mois 
à  plusieurs  années.  Quand  elle  dure  aussi  longtemps,  la  maladie, 
naturellement,  ne  conserve  pas  d'une  façon  continue  les  carac- 
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tères  que  nous  avons  décrits  plus  haut.  11  y  a,  par  moments, 
une  légère  amélioration  de  courte  durée,  puis,  sous  l'influence 
d'un  refroidissement,  d'an  écart  de  régime,  quelquefois  sans 
cause  appréciable,  la  maladie  reprend  son  cours  et,  après  des 
alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation  ,  finit  par  emporter 
le  malade. 

On  ne  peut  établir  exactement  la  mortalité,  beaucoup  de 
malades  quittant  l'hôpital  à  moitié  guéris  et  allant  mourir  chez 
eux.  On  peut  dire  cependant  que  la  mortalité  est  extrêmement 
considérable.  Sur  82  malades  atteints  de  dysenterie  chronique 
provenant  des  pays  chauds,  Delioux  de  Savignac  dit  cependant 
n'en  avoir  perdu  que  13,  c'est-à-dire  une  proportion  de  15,  5  %• 

Ce  résultat  est  tellement  favorable,  qu'il  faut  croire  ou  à  une 
erreur  typographique,  ou  admettre  que  les  malades  n'ont  pas 
été  suivis  jusqu'à  leur  guérison  complète.  J'ai  toujours  vu  la 
la  proportion  des  décès  atteindre  40,  50  et  même  70  suivant 
les  circonstances.  D'après  Colin,  80  %  de  décès  constituerait 
une  moyenne  très  ordinaire  et  je  crois  qu'on  peut  accepter  cette 
opinion  sans  crainte  d'erreur. 

Le  pronostic  de  la  dysenterie  chronique  est  donc  extrêmement 
grave. 

§  4.  —  Traitement. 

Quand  on  peut  soigner  le  malade  dès  les  premières  périodes 
de  l'affection,  on  a  quelques  chances  de  pouvoir  lui  être  utile. 
Mais,  quand  la  dysenterie  chronique  aproduit  dansle  gros  intes- 
tin et  surtout  dans  l'intestin  grêle  les  lésions  que  nous  avons 
décrites  plus  haut,  la  maladie  est  au-dessus  des  ressources  de 
l'art  et  le  médecin  ne  peut  qu'assister  impuissant  à  la  marche 
fatale  de  l'affection. 
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Le  traitement  de  la  dysenterie  chronique  comprend  deux 
parties  :  le  traitement  pharmaceutique  et  le  régime,  ce  dernier 
étant  au  moins  aussi  important  que  l'autre. 

Quand  on  a  à  traiter  le  malade  tout  à  fait  au  début,  on  peut 
recourir  avec  avantage  aux  pilules  de  Segond.  C'est,  d'après 
mes  observations,  dans  les  premiers  jours  de  la  dysenterie 
chronique  que  ces  pilules  jouissent  d'une  véritable  efficacité. 
Elles  sont  en  général  très  bien  supportées  par  le  malade  et 
n'ont  d'autre  inconvénient  que  de  produire  facilement  la  sali- 
vation. Sous  leur  influence,  les  selles  sont  modifiées  dans  leur 
nature  et  leur  fréquence  et,  dans  les  cas  favorables,  leur  usage 
est  généralement  suivi  au  bout  de  peu  de  temps  d'un  excellent 
résultat. 

Il  est  prudent  de  ne  pas  les  donner  pendant  trop  longtemps 
et  il  faut  absolument  interrompre  leur  usage  de  temps  à  au- 
tre. Après  de  nombreux  essais,  j'ai  fini  par  ne  plus  donner  ces 
pilules  que  pendant  trois  jours  au  plus,  quel  que  soit  le  résultat 
obtenu.  S'il  n'est  pas  entièrement  satisfaisant,  je  laisse  le  malade 
se  reposer  pendant  trois  ou  quatre  jours  après  la  première  sé- 
rie de  pilules  et  je  recommence  le  traitement. 

Je  répète  que  les  pilules  de  Segond  ne  conviennent  que  tout  à 
fait  au  début  de  la  dysenterie  chronique  et,  dans  le  cours  de  cette 
affection,  seulement  quand  il  se  fait  des  poussées  aigùos.  Elles  ne 
doivent  jamais  être  prescrites  dans  les  dernières  périodes  de  la 
maladie. 

Plusieurs  médecins,  surtout  en  Angleterre,  font  usage  des 
purgatifs,  soit  seuls,  soil  associés  à  d'autres  médicaments.  C'est 
ainsi  que  Harry  Leach  (1),  dans  la  dysenterie  chronique,  se 
sert  de  la  teinture  de  lavande  composée  qu'il  donne  à  la  dose 
de  10  minimes  dans  30  gr.  d'eau,  trois  fois  par  jour.  Mais  quand 
la  maladie  est  plus  sérieuse,  il  a  recours  à  la  teinture  d'opium 

{V)Lancel,  i87i. 
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el  à  l'huile  de  ricin,  75  centigr.de  la  première  pour  30 gr. 
de  la  seconde.  11  répète  cette  médication  fréquemment,  si  les 
symptômes  sont  très  accusés.  A  l'appui  de  sa  pratique,  il  pro- 
duit la  statistique  suivante. 


AGE 

DURÉE 
DE  LA  MALiAUlli 

DUREE  DU 

RÉSULTAT 

19 

14  iours 

9  jours 

guérison 

58 

4  mois 

19  r> 

» 

23 

6  » 

10  » 

> 

48 

15  » 

29  » 

» 

23 

6  » 

8  » 

» 

30 

3  » 

30  » 

23 

7  » 

43  » 

> 

38 

1  » 

17  » 

B 

25 

7  » 

9  » 

I 

24 

15  D 

15  » 

» 

27 

0  semaines 

8  » 

* 

34 

8  mois 

72  » 

mort 

23 

8  » 

18  )) 

» 

30 

3  » 

iO  » 

B 

38 

8  . 

14  » 

» 

On  voit  que,  sur  15  malades,  il  y  a  11  succès  et  4  morts.  Je 
ne  peux  m'empècher  d'être  surpris  d'un  aussi  beau  résultat, 
bien  supérieur  à  tout  ce  que  nous  connaissons  d'après  les  statis- 
tiques les  plus  diverses. 

Ralfe  a  systématisé  le  traitement  de  Harry  Leach(l).  Il  donne 
à  jour  fixe,  deux  fois  par  semaine,  l'huile  de  ricin,  non  seule- 
ment pour  expulser  les  scybales  et  les  matières  fécales,  mais 
encore  pour  prévenir  leur  accumulation,  en  balayant  Tinlestin 
à  intervalles  réguliers . 

(1)  iancei,  1880,  p.  241. 


10(^  DYSENTERIE  CHRONIQUE 

Pour  lui,  l'huile  de  ricin  est  avantageuse  quand  la  maladie 
est  subaiguë,  l'ulcération  étant  en  voie  d'accroissement.  Lors- 
que les  ulcérations  sont  guéries  et  qu'il  reste  un  resserrement 
et  une  contraction  des  intestins,  l'huilo  est  utile  en  produisant 
dans  le  petit  intestin  un  flux  de  liquide  non  irritant  qui  balaie 
les  scybales,  les  résidus  de  l'exfoliation  de  la  muqueuse  et  ceux 
des  aliments  qui  sont  accumulés  dans  les  dernières  portions  de 
l'intestin.  Ralfe  est  porté  à  penser  que  le  flux  du  petit  intestin  a 
en  outre  une  action  salutaire  sur  la  muqueuse  ulcérée,  action 
analogue,  pour  lui,  à  celle  qu'on  dit  être  produite  sur  la  mu- 
queuse vésicale  enflammée  par  l'injection  d'urine  normale. 

Ralfe  a  l'habitude  d'ajouter  à  chaque  dose  d'huile  de  ricin 
8  gouttes  de  laudanum.  Il  a  obtenu,  par  cette  méthode,  les  ré- 
sultats suivants. 


AGE 

DURÉE 
DE  LA  MALADIE 

DURÉE  DU 
TRAITEMENT 

RÉSULTAT 

23 

15 

mois 

8  jours 

soulagé 

40 

7 

s 

66 

» 

M 

5 

n 

17 

» 

35 

3 

y> 

13 

•» 

26 

s 

10 

D 

pas  d'amélioration 

49 

9 

» 

41 

soulagé 

62 

10 

59 

guéri 

26 

2 

t 

14 

soulagé 

84 

12 

t 

69 

» 

9 

2 

» 

15 

D 

guéri 

27 

8 

» 

36 

» 

légère  amélioration 

38 

20  ans  (1) 

147 

11 

soulagé 

43 

2 

mois 

33 

> 

guéri 

(1)  Que  veut  dire  un  pareil  chiffre?  Est-il  possible  d'admettre  une  durée 
de  20  ans  pour  la  dysenterie  chronique  ?  11  faut  évidemment  croire  à  une  er- 
reur de  diagnostic  ou  à  une  faute  d'impression. 
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Cette  Statistique  est  plus  conforme  à  l'observaLion  que  la 
précédente.  11  n'y  a  eu  en  somme  que  3  guérisons  sur  13  dy- 
sentériques. Quant  aux  malades  signalés  comme  soulagés  ou 
améliorés,  ce  résultat  ne  signifie  rien  pour  moi,  attendu  que  le 
repos  et  le  régime  de  l'hôpital  suffisent  pour  produire  une  amé- 
lioration qui  n'est  malheureusement  que  momentanée. 

Dans  d'autres  cas,  Ralfe  prescrit  l'huile  de  ricin  avec  une 
mixture  de  bismuth.  11  donne  la  statistique  suivante  pour  per- 
mettre de  juger  de  l'utilité  de  cette  pratique. 


AGE 

DURÉE 
DE  LA  MALADIE 

RÉSULTAT 

61 

2  mois 

soulagé 

37 

35  jours 

38 

7  K 

guéri 

36 

35  « 

soulagé 

24 

13  » 

guéri 

18 

22  r, 

» 

43 

44  » 

soulagé 

30 

46  » 

guéri 

22 

56  » 

9 

Cela  fait  5  guérisons  sur  9  malades.  Ce  résultat  est  beaucoup 
trop  beau,  à  mon  avis  ;  j'ai  bien  peur  que  plusieurs  de  ces  dysen- 
teries chroniques  n'aient  été  que  de  simples  diarrhées. 

Ralfe  a  encore  expérimenté  le  traitement  par  l'huile  de  ricin 
et  le  bois  decampèche  (hœmatoxylon)  (1).  Ce  dernier  remède 
était  surtout  donné  sous  forme  de  mixture  à  la  dose  de  30  gr. 
Mais  je  ferai  remarquer  que  l'auteur,  chez  plusieurs  de  ses  ma- 

(1)  On  emploie  le  campêclie,  en  Angleterre,  sous  forme  tic  décoction  (  écorces 
30  gr.  cannelle  2  gr.75,  eaii  distilée  600  gr.)  à  la  dose  de  80  à  60  gr.  et  sous  forme 
d'extrait  (  écorces  concassées  1,  eau  dist.  bouillante  10  ;  laisser  infuser  24 
heures  ;  réduire  à  moitié  ;  évaporer  au  bain-marie  )  à  la  dose  de  10  à  30  gr. 
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lades,  a  souvent  employé  concurremment  l'ipéca,  ce  qui  enlève 
beaucoup  de  valeur  à  sa  statistique  que  nous  donnons. 


AGE 

DURÉE 
DE  LA  MALADIE 

DTITl  T''F 

DU  TRAITEMENT 

50 

2  mois 

18  jours 

20 

20  » 

60  » 

38 

\  » 

70  » 

36 

4  » 

11  K 

41' 1 

^  Alla  \ 

27  » 

42 

i 

11 

19 

12  mois 

17  » 

27 

3  » 

14  » 

60 

5  » 

91  » 

30 

1  » 

26  » 

32 

5  » 

22  » 

RÉSULTAT 


soulagé 

» 

soulagé 
guéri 

soulagé, 
guéri, 
> 

soulagé, 
guéri 


Sur  11  malades,  6  ont  donc  été  guéris.  Quant  à  ceux  qu'on 
porte  comme  soulagés,  je  ne  m'en  occupe  pas.  Cette  statistique, 
comme  les  précédentes  est  donc  exceptionnellement  favorable. 

Dans  les  dysenteries  chroniques,  Fayrer  conseille  l'usage  de 
l'essence  de  térébenthine  à  la  dose  de  24  gouttes  toutes  les  trois 
ou  quatre  heures.  11  y  ajoute  généralement  un  peu  d'opium  pour 
faire  tolérer  le  médicament.  Ralfe  a  aussi  employé  l'essence  de 
térébenthine,  mais  sous  forme  de  capsules,  à  la  dose  moyenne 
de  trois  par  jour  :  il  l'associe  à  l'huile  de  ricin.  Sur  4  malades, 
il  eut  deux  guérisons  et  deux  améhorations. 

Fayrer  recommande  beaucoup,  dans  la  maladie  que  nous 
étudions,  le  Baël  (  famille  des  Aurantiacées  ).  Le  fruit  vert  et 
frais  contient  beaucoup  de  tannin,  une  huile  essentielle,  une 


(1)  Même  observation  que  plus  haut.  Ce  n'est  certainement  pas  un  cas  de  d  j^sen- 
terie  clironique  tropicale  que  Ealfe  a  eu  à  soigner,  à  moins  d'admettre  une 
hénignité  extraordinaire  de  la  maladie, 
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résine  ressemblant  au  baume  du  Pérou,  des  principes  aroma- 
tiques et  amers,  du  sucre  et  un  acide  végétal. 

Le  Baël  est  originaire  de  l'Inde.  L'auteur  anglais  emploie  l'ex- 
trait, la  décoction  ou  un  sirop. 

Lavements.  —  On  a  vu  plus  haut  que  nous  n'étions  pas  très 
partisan  des  lavements  dans  la  dysenterie  aiguë.  Us  sont  bien 
plutôt  indiqués  dans  la  dysenterie  chronique  où  ils  peuvent 
rendre  de  réels  services.  Les  plus  usités  sont  les  lavements  au 
nitrate  d'argent  et  à  la  teinture  d'iode . 

Les  lavements  au  nitrate  d'argent  ont  été  très  recommandés 
par  Slephen  Mackenzie  (2)  et  Delioux  de  Savignac.  Le  premier 
fait  dissoudre  le  nitrate  d'argent  dans  de  l'eau  tiède  et  il  se  sert, 
pour  introduire  le  liquide,  d'un  tube  œsophagien  à- ouvertures 
latérales.  Le  malade  est  mis  sur  le  bord  du  lit,  couché  sur  le 
côté  gauche,  les  hanches  très  élevées  avec  un  oreiller  dur.  Le 
tube  bien  huilé  est  introduit  dans  le  rectum  à  une  profondeur 
de  20  à  25  centimètres  et  le  liquide  pénètre  par  la  seule  force 
de  la  pesanteur.  L'injection  produit  rarement  de  la  douleur  : 
souvent  le  malade  n'en  accuse  aucune.  Ordinairement  le  lave- 
ment est  rendu  rapidement  ;  s'il  ne  l'est  pas,  on  injecte  une  so- 
lution de  sel  marin.  La  dose  de  nitrate  d'argent  est  générale- 
ment de  4  grammes . 

Quelquefois  un  seul  lavement  suffit  pour  amener  la  guérison  : 
dans  d'autres  cas,  il  en  faut  deux  et  même  un  plus  grand 
nombre. 

Delioux  de  Savignac  prépare  un  lavement  d'eau  albumineuse 
et  il  y  verse  une  solution  de  50  centigr.  de  nitrate  d'argent  et  une 
autre  de  50  centigr.  de  sel  marin.  Ce  lavement  est  très  bien 
supporté  par  le  malade.  Une  cause  aucune  douleur  et  on  peut, 
sans  inconvénients,  le  répéter  fréquemment.  Je  l'ai  beaucoup 

{2}  CUnical  Society  of  London,  ISS-i . 
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employé  :  il  m'a  donné  d'excellents  résultats.  Aussi  je  lui  donne 
la  préférence  et  je  peux  le  recommander  en  toute  connaissance 
de  cause. 

Delioux  de  Savignac  s'est  bien  trouvé  également  de  l'emploi 
des  lavements  iodés.  Il  met  dans  200  à  230  gr.  d'eau  10  gr  de 
teinture  d'iode  et  un  gramme  d'iodure  de  potassium.  Ces  lave- 
ments, a  mon  avis,  ne  sont  pas  plus  efficaces  que  ceux  au  nitrate 
d'argenlel  ils  sont  plus  douloureux  :  aussi  je  leur  préfère  ces 
derniers . 

Houghton  (1)  dit  avoir  employé  avec  succès  dans  la  dysenterie 
chronique  les  lavements  au  sous-nitrate  de  bismuth.  La  dose  du 
remède  est  de  4  gr.  qu'on  tient  en  suspension  dans  une  solution 
mucilagmeuse.  Je  crois  ce  lavement  peu  efficace. 

Enfin,  en  Amérique,  on  aurait  obtenu  de  bons  résultats  en  in- 
jectant deux  ou  trois  fois  par  jour  dans  le  rectum  un  mélange 
ainsi  composé:  chlorate  de  potasse  1  gr.  73,  glycérine,  15 gr. 
eau,  120  gr.  Le  malade  qui  est  maintenu  au  lit  doit  garder  le 
lavement  le  plus  longtemps  possible.  Les  premières  injections 
sont  très  douloureuses,  c'est  avec  peine  qu'elle  peuvent  être 
gardées  une  demi-minute  Au.  bout  de  quelques  jours,  la  tolé- 
rance s'établit  (2).  Il  est  difficile  de  savoir  quelle  est  la  subs- 
tance qui  forme  la  partie  active  de  ce  lavement.  Je  serai  assez 
porté  à  faire  jouer  à  la  glycérine  un  rôle  important. 

Le  Docteur  Gallico  prétend  obtenir  la  guérison  de  la  diarrhée 
chronique  au  moyen  de  lavements  composés  d'acide  tannique, 
à  la  dose  de  0  g.  50  à  1  gr  .50,  de  quelques  gouttes  de  laudanum 
et  d'un  demi-litre  d'eau.  Il  administre  ensuite  un  autre  lave- 
ment avec  du  perchlorure  de  fer  à  la  dose  de  3  gr.  pour  100  gr. 
d'eau  (3).  Je  me  permets  de  douter  que  l'efficacité  de  ces  remèdes 


(1)  Lancet,  1879,  p.  319. 

(2)  New-York  Médical  journal,  1837,  p.  26-5. 

(3)  Gazette  médicale  de  la  province  de  Venise.  1881 
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soit  aussi  remarquable  que  le  dit  leD'  Gallico,  du  moins  dans 
la  diarrhée  chronique  tropicale. 

Traitement  spécial  des  ulcérations.  —  Pour  Maury  (de  New- 
York),  les  ulcérations  rectales  constituent  une  lésion  d'impor- 
tance capitale.  C'est  elles  qu'il  faut  chercher  à  guérir  si  l'on  veut 
faire  disparaître  la  dysenterie  chronique.  Ces  ulcérations,  d'a- 
près lui,  entretiennent  par  leur  présence  les  symptômes  de  la 
maladie.  Elle  sont  le  point  de  départ  de  contractions  réflexes  de 
tout  le  tube  digestif,  y  compris  l'estomac.  Les  digestions  se  font 
mal  et  le  passage  des  aliments  mal  digérés  détermine  une  hy- 
persécrétion muqueuse.  Aussi  approuve-t-il  beaucoup  le  mode 
de  traitement  employé  par  Gaillard  Thomas  (de  New-York). 

Cet  auteur,  partant  des  mêmes  principes  que  Maury,  recom- 
mande la  caulérisation  de  la  muqueuse  rectale  avec  l'acide  nitri- 
que, le  malade  étant  mis  au  repos  et  à  la  diète  lactée.  Pour  opérer, 
il  anesthésie  le  malade  qui  est  placé  sur  le  côté.  On  introduit 
ensuite  un  long  spéculum  qui  permet  d'explorer  jusqu'à  l'ori- 
gine de  rs  iliaque.  La  muqueuse  est  lavée  etdétergée.  Avec  un 
pinceau  de  coton  imbibé  d'acide  azotique  pur  du  commerce,  on 
touche  tous  les  points  ulcérés  ou  fongeux 

D'après  Gaillard  Thomas,  trois  cautérisations  faites  à  quatre 
ou  cinq  jours  d'intervalle  suffisent  pour  amener  laguérison.  Les 
douleurs  seraient  légères.  G.  Thomas  préfère  l'acide  azotique  au 
nitrate  d'argent  par  ce  qu'il  est  moins  douloureux,  plus  efficace 
et  aussi  facile  à  manier.  Dills  fait  remarquer  que  les  lésions  de 
la  dysenterie  chronique  siègent  surtout  dans  le  côlon.  Cepen- 
dant, chez  trois  malades,  il  a  obtenu  la  guérison  en  employant 
le  procédé  de  G.  Thomas.  11  croit  que  l'action  salutaire  du  trai- 
tement est  due  à  ce  que  l'excitation  produite  sur  la  muqueuse 
touchée  avec  l'acide  se  propage  à  tout  l'intestin  malade. 

Malgré  les  brillants  résulals  annoncés,  je  crois  que  cette  thé- 
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rapeutique  aura  de  la  peine  à  être  adoptée  parmi  nous,  car  on 
ne  peut,  avec  elle,  guérir  les  lésions  que  nous  avons  décrites. 
Elle  n  est  tout  au  plus  utile  que  si  ces  lésions  sont  limitées  à  la 
partie  inférieure  du  rectum,  ce  qui  est  l'exception  dans  les 
dysenteries  chroniques  graves.  Elle  est  sans  action  sur  les 
ulcérations  du  côlon  et  sur  les  ulcérations  du  petit  intestin 
^  La  méthode  de  G.  Thomas  et  de  Maury  n'ayant  d'action  utile 
a  mon  avis,  que  sur  les  ulcérations  situées  à  la  partie  tout  à  fait 
inférieure  du  gros  intestin,  peut  donc  être  remplacée  avec  avan- 
tage par  des  lavements  au  nitrate  d'argent  qui  n'exigent  aucune 
précaution  ni  aucun  appareil  spécial  et  qui  peuvent  être  admi- 
nistrés par  le  premier  venu. 

Je  ferai  en  outre  observer,  ce  qui  a  bien  son  importance,  que 
les  malades  de  G.  Thomas  étaient  soumis  au  repos  absolu  et  à  la 
diète  lactée.  Or  ces  deuxmoyens  suffisent  souvent  pour  amener, 
^chez  les  malades,  une  amélioration  considérable  et  quelquefois 
la  guérison.  Celte  remarque  enlève,  je  le  crois,  une  grande  partie 
des  avantages  attribués  à  la  méthode  américaine.  N'ayant  pas 
expérimenté  cette  dernière,  je  ne  me  permets  pas  de  la  con- 
damner, mais  je  peux  faire  mes  réserves  en  ce  qui  touche  son 
utilité  réelle. 

Enfin,  dans  certains  cas  rares,  la  dysenterie  chronique  peut 
donner  lieu  à  une  opération  sanglante.  Chez  un  malade  où,  à  la 
suite  d'ulcérations  dysentériques,  le  rétrécissement  du  rectum 
augmentait,  malgré  le  traitement  employé,  Folet  fit  la  cœcotomie 
en  deux  temps.  Après  avoir  incisé  les  tissus,  Folet  attendit  deux 
jours  pour  donner  aux  adhérences  le  temps  de  se  produire  et 
ouvrit  ensuite  le  cœcum.  Le  malade  mourut.  (!) 

Je  crois  en  effet  que,  lorsque  la  maladie  a  été  assez  grave  et 
assez  prolongée  pour  amener  des  lésions  assez  sérieuses  pour 
que  la  question  de  l'opportunité  d'une  oppéralion  comme  lacolo- 

(1)  Congrès  français  de  chirurgie,  1885. 
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tomie  ou  la  cœcotomie  puisse  se  poser,  celte  opération  ne  peut 
guère  sauver  la  vie  du  malade. 

Pour  éviter  des  répétitions  fastidieuses,  je  renvoie,  pour  le 
traitement  hygiénique  et  pour  le  régime  alimentaire  à  faire  sui- 
vre au  malade,  au  chapitre  où  je  traiterai  de  la  diarrhée  chro- 
nique . 
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§  1.  —  Généralités. 

S'il  est  une  maladie  qui,  au  premier  abord,  semble  facile  à 
étudier  et  que,  par  suite,  on  doive  bien  connaître,  c'est  à  coup 
sûr  la  diarrhée  chronique  des  pays  chauds.  En  effet,  le  sujet 
paraît  simple  et,  étant  nettement  limité,  on  peut  croire  que  son 
étude  est  aisée  et  exempte  de  toutes  les  difficultés  qu'on  ren- 
contre dans  certaines  maladies.  Cependant,  je  ne  crains  pas 
d'affirmer  que  nous  sommes  loin  d'avoir  sur  la  diarrhée  chro- 
nique, ou  du  moins  sur  son  éliologie,  des  idées  suffisamment 
précises  et  véritablement  scientifiques. 

Certainement,  on  a  publié  sur  cette  affection  des  travaux 
intéressants  que  nous  aurons  soin  de  citer  plus  loin  ;  certaine- 
ment, plusieurs  de  ces  travaux  sont  d'une  importance  et  d'une 
valeur  extrêmes.  Néanmoins,  le  médecin  qui,  comme  je  Pai 
fait,  veut,  afin  de  se  faire  une  idée  exacte  de  la  maladie,  com- 
pulser ce  qui  a  été  écrit  sur  la  diarrhée  chronique,  est  bien  forcé 
d'avouer  qu'il  reste,  sur  un  certain  nombre  de  points,  dans  une 
grande  incertitude. 

A  quelle  cause  faut-il  attribuer  un  résultat  qui  semble  à  bon 
droit  aussi  extraordinaire  ?  Comment  admettre  qu'une  maladie 
qui  a  été  le  sujet  de  nombreux  travaux,  qui  est  extrêmement 
répandue  et,  par  conséquent,  qui  fournit  toutes  les  facilités  pour 
l'observation,  laisse  encore  subsister  des  doutes  dans  l'esprit 
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de  celui  qui  l'étudié  ?  Cela  tient  à  une  circonstance  à  laquelle, 
jusqu'à  présent,  on  n'a  pas  pris  suffisamment  garde,  à  mon 
avis  du  moins. 

On  n'a  pas  tenu  assez  compte  de  la  différence  étiologique  qui 
existe  entre  la  diarrhée  chronique  et  la  dysenterie  chronique. 
Et  cependant,  une  semblable  distinction  est  indispensable,  et,  si 
on  ne  l'établit  pas,  on  risque  fort  de  faire  de  la  maladie  une 
description  inexacte  et,  par  suite,  une  étude  insuffisante.  Il  n'y 
a  pas  d'inconvénients,  au  point  de  vue  thérapeutique,  à  ne  pas 
tenir  compte  de  celte  distinction,  le  traitement  étant  identique 
dans  les  deux  affections.  Mais  il  en  est  tout  autrement  si  on 
veut  avoir  des  notions  précises  sur  l'éliologie  et  le  pronostic. 

La  distinction  entre  la  diarrhée  et  la  dysenterie  chroniques  est- 
elle  donc  si  difficile  à  établir?  Pas  le  moins  du  monde.  Aussi 
venir  affirmer  qu'elle  n'a  presque  jamais  été  faite  et  qu'aucun 
médecin  n'a  suffisamment  insisté  sur  ce  point  peut  sem- 
bler extraordinaire,  et  nous  avons  l'air,  en  soutenant  notre 
opinion,  de  vouloir  nous  targuer  d'une  découverte  et  de 
faire  la  leçon  à  nos  devanciers,  besogne  toujours  ridicule  et  qui 
n'est  pas  sans  danger.  Telle  n'est  cependant  pas  notre  intention. 
Nul  plus  que  moi  n'admire  les  nombreux  travaux  de  nos  con- 
frères de  la  marine,  et  surtout  ceux  des  médecins  anglais,  mais 
je  n'en  suis  pas  moins  forcé  de  soutenir  que  l'erreur  que  je 
signale  a  été  souvent  commise  et  se  commet  encore  tous  les 
jours. 

Nous  avons  dit  que  la  distinction  entre  la  diarrhée  et  la  dysen- 
terie chroniques  était  facile  à  établir.  Ce  n'est  pas  dans  l'étude 
des  symptômes  qu'on  pourra  puiser  les  éléments  du  diagnostic 
différentiel,  mais  je  crois  que,  toutes  les  fois  qu'on  voudra  faire 
une  enquête  sévère  sur  l'éliologie,  on  arrivera  à  se  procurer  des 
résultais  précis. 
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Cette  facilité  de  la  distinction  des  deux  affections  est  même 
peut-être  le  meilleur  moyen  d'expliquer  qu'elle  n'a  pas  toujouis 
été  bien  faite.  Les  médecins  qui  exercent  dans  les  pays  chauds, 
voyant  que  le  traitement  est  le  même  dans  les  deux  maladies, 
se  sont  peu  occupés  de  savoir  s'ils  avaient  affaire  à  la  diarrhée 
chronique  ou  à  la  dysenterie  chronique. 

Le  savant  J.  Fayrer  lui  même,  dans  son  important  mémoire 
sur  la  dysenterie  et  la  diarrhée  chronique  tropicales  (1)  parait 
considérer  la  seconde  afftction  comme  une  conséquence  de  la 
première,  et  n'a  pas  suffisamment  mis  en  lumière  la  différence 
qu'il  y  a  dans  l'étiologie  des  deux  maladies.  Est-ce  à  dire  qu'il 
l'ignorait  ?  Une  semblable  affirmation  couvrirait  de  ridicule 
celui  qui  l'émettrait.  Mieux  que  tout  autre,  Fayrer  savait  à  quoi 
s'en  tenir  sur  le  sujet  qui  nous  occupe  ;  mais,  sans  doute,  la 
chose  ne  présentait  pas  pour  lui  beaucoup  d'intérêt  au  point  de 
vue  pratique. 

Notre  but,  en  écrivant  ce  préambule,  est  donc  de  bien  étabhr 
que,  sous  beaucoup  de  rapports,  il  y  a  une  distinction  à  établir 
entre  la  dysenterie  chronique  et  la  diarrhée  chronique  qui  se 
montre  sans  dysenterie  préalable  et  qui  est,  par  conséquent, 
une  maladie  primitive  et  non  secondaire  comme  la  dysenterie 
chronique  qui,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  succède  à  la 
dysenterie  aiguë.  Cette  distinction  une  fois  bien  faite,  on  peut 
alors  étudier  avec  fruit  la  diarrhée  chronique,  on  peut  mieux 
juger  les  observations  qui  ont  été  recueillies  et  les  travaux  que 
nous  avons  entre  les  mains. 

Définition.  —  La  diarrhée  dite  de  Cochinchine  est  une  affec- 
tion chronique  de  l'intestin  caractérisée  par  une  dégénérescence 
du  tube  intestinal  tout  entier.  Cette  dégénérescence  met  obstacle 
aux  fonctions  de  digestion  et  d'absorption  et,  par  suite,  le 

(1)  Médical  Times,  1881. 
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malade  s'affaiblit,  maigrit  et  dépérit  peu  à  peu.  La  maladie 
s'accompagne  de  selles  molles  ou  liquides,  en  nombre  variable, 
ce  nombre  n'étant  pas  toujours  en  rapport  avec  la  gravité  de  la 
maladie. 

Domaine  géographique.  —  L'affection  que  nous  étudions  est 
malheureusement  bien  connue  de  nos  médecins  de  la  marine 
sous  le  nom  de  diarrhée  de  Cochinchine.  Cependant  Leroy  de 
Méricourt  et  Corre  (1)  ainsi  que  Féris  (2)  insistent  pour  démon- 
trer que  cette  dénomination  est  vicieuse.  D'après  eux,  on  aurait 
tort  de  croire  que  la  maladie  est  spéciale  à  la  Cochinchine,  puis- 
qu'elle règne  aussi  dans  un  grand  nombre  d'autres  pays  tropi- 
caux, tels  que  l'Inde  et  l'Indo-Chine. 

Je  suis  d'accord  sur  ce  point  avec  ces  auteurs,  d'autant  plus 
que  personne  n'a  jamais  soutenu  que  la  diarrhée  de  Cochinchine 
était  spéciale  à  ce  pays.  Mais  s'ils  vont  jusqu'à  prétendre  que  la 
diarrhée  chronique  est  aussi  fréquente  dans  l'Inde,  par  exemple, 
qu'en  Cochinchine,  je  ne  peux  accepter  une  semblable  opinion. 

Assurément  on  rencontre,  surtout  dans  le  nord  de  Flnde,  des 
cas  de  diarrhée  chronique  connue  sous  le  nom  de  hill-diarrhœa, 
diarrhœa  alba  qu'on  a  signalée  aussi  Singapore  et  dans  l'ar- 
chipel Maltais,  bien  que  Normand  prétende  qu'on  ne  l'observe 
pas  à  Batavia  (3).  Mais  ces  cas  sont  loin  d'être  aussi  graves  et 
surtout  aussi  nombreux  qu'en  Cochinchine.  Pendant  un  séjour 
de  plus  de  deux  ans  au  Bengale,  je  n'ai  pas  vu  un  seul  Européen 
atteint  d'une  diarrhée  semblable  à  celle  qu'on  observe  dans 
notre  colonie  asiatique.  Quel  est  donc  le  médecin  exerçant  en 
Cochinchine  qui  peut  en  dire  autant  ? 

Je  suis  convaincu  que  la  manière  admirable  dont  les  troupes 

(1)  Archives  Je  médecine  navale.  1884,  p.  38 
(•2)  Archives  de  médecine  navale.  1885,  p.  379. 
(3)  Archives  de  médecine  navale.  1877,  p.  105. 
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anglaises  sont  traitées  dans  l'Inde  et  qui  contraste  si  pénible- 
ment avec  ce  que  nous  voyons  dans  nos  colonies  est  pour  beau- 
coup dans  la  rareté  de  la  diarrhée  chronique  au  Bengale.  Mais  je 
ne  crois  pas  que  ce  soit  la  seule  cause  du  peu  de  fréquence 
de  cette  maladie  dans  ce  pays. 

En  effet,  en  Cochinchine  et  dans  l'Inde,  les  Européens  civils 
vivent  à  peuprès  aussi  bien.  Cependant,  dans  la  première  contrée, 
ils  sont  fréquemment  atteints  de  diarrhée  chronique,  tandis  que, 
dans  la  seconde,  cette  maladie  est  vraiment  très  rare .  Au  Sénégal, 
où  cependant  le  confortable  est  inconnu,  la  diarrhée  chronique 
est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Par  conséquent,  sans  nier  que  la  diarrhée  chronique  existe  dans 
un  grand  nombre  de  pays  tropicaux,  ce  qui  serait  entièrement 
contraire  aux  faits,  je  soutiens  que  nulle  part  elle  ne  présente 
une  fréquence  et  une  gravité  comparables  à  celles  que  nous  ob- 
servons en  Cochinchine.  Aussi  je  crois  qu'on  peut  sans  incon- 
vénient conserver  le  nom  de  diarrhée  de  Cochinchine  donné  à  la 
maladie  en  question,  cette  dénomination  indiquant,  non  pas  la 
limitation  exclusive  de  l'affection  à  la  Cochinchine,  mais  seule- 
ment sa  fréquence  et  sa  gravité  plus  grandes  dans  cette  colonie 
que  partout  ailleurs. 


§  2.  —  Étiologie. 

Étiologie.  -  Si  l'étiologie  de  la  dysenterie  est  bien  établie,  en 
revanche  nos  connaissances  sur  le  mode  d'origine  de  la  diar- 
rhée chronique  sont  très  vagues,  pour  ne  pas  dire  nulles.  Cepen- 
dant l'imagination  des  auteurs  n'a  pas  manqué  de  se  donner  car- 
rière et  s'il  fallait  énumérer  toutes  les  opinions  émises  par  les 
différents  médecins,  nous  sortirions  du  cadre  de  cet  ouvrage. 
Aussi  me  contenterai-je  de  discuter  les  principales.  Une  sem- 
blable discussion  peut  sembler  fastidieuse.  Je  la  crois  cepen- 
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danl  indispensable,  d'abord  parce  que  je  liens  à  ce  que  mes 
lecteurs,  ayant  sous  les  yeux  tous  les  documents  importants,  puis- 
sent se  faire  sur  la  question  une  opinion  personnelle  et  ensuite 
parce  que,  si  nous  sommes  forcés  d'avouer  notre  ignorance,  il 
est  bon  de  pouvoir  au  moins  en  donner  les  raisons. 

La  diarrhée  chronique  règne  dans  des  contrées  où  la  fièvre 
paludéenne  est  fréquente.  Il  n'est  donc  pas  étonnant  qu'on  ait 
pensé  qu'il  y  avait  un  étroit  rapport  entre  les  deux  maladies  et 
cette  opinion  a  été  en  effet  soutenue  par  un  certain  nombre 
d'auteurs.  C'est  ainsi  que  Leroy  de  Méricourt  et  Corre  (1)  affir- 
ment qu'un  grand  nombre  de  diarrhées  ont  une  origine  palu- 
déenne. 

D'autre  part,  Fayrer  et  Ewart  (2)  ont  reconnu  que  la  diarrhée 
chronique  peut  éclater  chez  des  individus  n'ayant  subi  aucune 
atteinte  de  malaria,  mais  que,  très  souvent,  elle  se  montre  pen- 
dant la  convalescence  de  la  fièvre  intermittente.  On  voit  donc 
qu'il  y  a,  chez  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer,  une  certaine 
tendance  à  admettre  le  rôle  du  paludisme  dans  l'étiologie  de  la 
diarrhée  chronique.  Enfin  Antoine  regarde  la  diarrhée  de  Cochin- 
chine  comme  une  forme  spéciale  de  l'intoxication  paludéenne, 
lien  donne  pour  preuve  la  présence  dans  le  sang  d'une  grande 
quantité  de  pigment  et  le  dépôt  de  ce  pigment  dans  la 
rate  (3). 

Cependant  bien  des  observations  semblent  contraires  à  cette 
théorie.  Assurément  nous  reconnaissons  l'exactitude  de  l'opinion 
de  Leroy  de  Méricourt  et  de  Corre,  mais  s'agit-il  bien  dans  ce  cas 
de  véritables  diarrhées  chroniques  simples,  sans  complication 
du  côté  de  certains  organes  autres  que  l'intestin  ?  Dans  les  pays 
chauds,  la  diarrhée  est  si  fréquente  et  peut  survenir  sous  l'in- 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1884,  p.  38. 

(2)  Médical  Times,  1884,  p.  389. 

(3)  T/iùse  de  Paris. 
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fluence  de  tant  de  circonstances  qu'il  est  bien  difficile  d'affirmer 
la  nature  paludéenne  de  la  maladie  sans  une  grande  quantité 
d'observations  concluantes. 

Le  dépôt  de  pigment  dans  la  rate  signalé  par  Antoine  n'a  pas, 
pour  moi,  beaucoup  de  valeur.  En  effet,  comme  beaucoup  d'in- 
dividus séjournant  en  Cochinchine  ont  eu  des  accès  de  fièvre 
intermittente,  on  peut  admettre  que  celte  affection  a  produit  le 
dépôt  de  pigment  dans  la  rate,  sans  qu'il  y  ait  de  rapport  pour 
cela  entre  la  fièvre  intermittente  et  la  diarrhée. 

Quant  à  l'opinion  de  Fayrer  et  d'Ewart,  elle  nous  semble  repo- 
ser sur  des  preuves  peu  convaincantes.  Ils  avouent  d'abord,  ce 
qui  pour  nous  porte  une  rude  atteinte  à  la  théorie  paludéenne, 
qu'un  grand  nombre  de  malades  n'ont  jamais  subi  les  atteintes 
de  la  malaria.  Maintenant,  si  la  diarrhée  se  montre  souvent, 
comme  ils  le  disent,  dans  la  convalescence  de  la  fièvre  palu- 
déenne, est-ce  une  raison  décisive  pour  croire  qu'elle  en  est  la 
conséquence  directe?  Le  choléra  est  souvent  suivi  d'attaques 
de  fièvre  intermittente  ;  en  peut-on  légitimement  conclure  que 
les  deux  affections  ont  une  origine  semblable?  II  est,  à  mon  avis, 
bien  plus  logique  d'admettre  qu'un  individu  convalescent  d'une 
maladie  sérieuse  est  dans  de  bonnes  conditions  de  réceptivité  et 
que  la  diarrhée  peut  survenir  sous  l'influence  de  causes  qui 
n'auraient  pas  produit  d'effet  sur  un  organisme  sain. 

En  outre,  on  a  vu  plus  d'une  fois  la  diarrhée  éclater  chez  des 
Européens  récemment  arrivés  en  Cochinchine  et  après  quelques 
jours  de  séjour  seulement.  Évidemment  il  peut  en  être  de 
même  pour  la  fièvre  intermittente,  mais  le  fait  est  absolument 
exceptionnel. 

D'autres  Européens  après  un  séjour  très  court  (15  à  20  jours) 
en  Cochinchine  quittent  la  colonie  bien  portants  et  ce  n'est  qu'à 
leur  arrivée  en  France,  c'est-à-dire  après  une  traversée  de 
45  jours  pendant  laquelle  ils  n'ont  éprouvé  aucun  malaise,  que 
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la  maladie  éclate.  On  conviendra  que  c'est  là  une  marche  toute 
différente  de  celle  qu'on  observe  dans  la  malaria. 

Ce  qui  nous  porte  encore  à  douter  de  l'origine  paludéenne  de 
la  maladie,  c'est  que,  dans  l'Inde,  celle-ci  est  au  moins  aussi 
fréquente  dans  les  hauts  pays  que  dans  les  régions  des  bouches 
du  Gange.  Or  les  contrées  situées  dans  le  Delta  sont  ravagées 
par  la  fièvre  intermittente,  tandis  que  celle-ci  est  bien  plus  rare 
dans  l'intérieur.  Ce  n'est  pas  là  évidemment  une  raison  catégo- 
rique pour  nier  l'influence  étiologique  du  paludisme,  car  on  peut 
répondre  que  les  manifestations  de  celui-ci  sont  susceptibles  de 
se  transformer  suivant  les  différentes  régions  d'un  même  pays. 

Mais  nous  avons  dans  le  traitement  une  preuve  décisive  que 
le  paludisme  ne  joue  pas  dans  l'étiologie  de  la  diarrhée  de 
Cochinchine  le  rôle  important  qu'on  lui  a  attribué.  En  effet  le 
sulfate  de  quinine  n'a,  dans  celte  maladie,  aucune  efficacité, 
bien  au  contraire,  car  il  est  plus  nuisible  qu'ulile.  Si  donc  il  y  a 
des  diarrhées  d'origine  palustre,  il  est  permis  de  douter  que  la 
diarrhée  de  Cochinchine  en  fasse  partie. 

Malheureusement  nous  n'avons  pas  entre  les  mains  un  assez 
grand  nombre  de  documents  précis  pour  nier  d'une  façon  caté- 
gorique le  rôle  du  paludisme  dans  la  diarrhée  chronique,  mais 
j'en  ai  assez  dit  pour  montrer  avec  quelle  réserve  il  faut  se  pro- 
noncer. Si  le  paludisme  est  une  cause  étiologique  de  la  diarrhée 
de  Cochinchine,  il  faut  avouer  alors  qu'il  agit  en  dehors  de  toutes 
les  règles  connues. 

Tout  en  doutant  beaucoup  que  la  diarrhée  chronique  ait  une 
origine  paludéenne,  nous  reconnaissons  volontiers  que  des  atta- 
ques de  fièvre  intermittente  constituent  une  cause  pathogénique 
importante.  En  effet,  Fayrer  et  Ewart  ont  montré  que  les  accès 
de  malaria  sont  accompagnés  de  troubles  du  système  vaso- 
moteur  qui  affaiblissent  le  pouvoir  de  résistance  des  organes 
abdominaux  et  qu'un  simple  changement  do  climat  peut  alors 
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produire  la  diarrhée  (1).  Mais  admettre  ropinion  de  Fayrer  ce 
n  est  pas  du  tout  conclure  à  un  rapport  direct  entre  la  fièvre 
paludéenne  et  la  diarrhée  de  Gochinchine. 

Pour  moi,  je  préfère  admettre  que  le  paludisme  est  une  cause 
occasionnelle  importante  parce  qu'il  produit  dans  l'organisme 
un  affaibhssement  plus  ou  moins  considérable  et  une  anémie 
souvent  très  marquée.  Cette  connexion  de  l'anémie  avec  cer- 
tames  maladies  viscérales  des  pays  chauds  a  été  signalée  depuis 
longtemps  par  Martin,  Grant  et  Goodeve,  Elle  joue  probablement 
un  rôle  important  chez  un  grand  nombre  de  malades,  mais  on 
ne  peut  la  regarder  comme  la  cause  étiologique  quand  la  mala- 
die éclate  chez  des  Européens  qui  ne  font  en  Cocliinchine  qu'un 
séjour  de  quelques  semaines.  Tant  il  est  vrai  que,  lorsqu'on-ne 
veut  admettre,  pour  la  maladie  que  nous  étudions,  qu'une  étio- 
logie  restreinte,  on  se  heurte  à  chaque  instant  à  des  faits  qui 
démontrent  l'erreur  d'une  théorie  exclusive. 

Par  un  excès  contraire,  Fayrer  établit  une  véritable  confusion 
en  admettant  dans  l'étiologie  de  la  diarrhée  une  foule  de  cir- 
constances qui   s'apphquent  bien  en  réalité  au  symptôme 
diarrhée,  mais  qui  n'ont  aucun  rapport  avec  la  maladie  que  nous 
étudions.  Pour  lui,  la  diarrhée  reconnaît  pour  causes  les  phé- 
nomènes suivants  :  -  effort  pour  débarrasser  l'intestin  d'ingesta 
nuisibles,  (boissons,    entozoaires,   sécrétions  irritantes),  - 
maladies  hépatiques  ou  spléniques  ;  congestion  de  la  veine 
porte  ;   changement  de  structure  ou  troubles  des  viscères 
abdominaux  ou  des  follicules  muqueux  de  l'intestin,  —  septi- 
cémie, maladie  des  reins,  goutte,  tubercules,  cancer,  anémie, 
-  résorption  dans  le  sang  de  produits  excrétés  ou  sécrétés! 
suppression  d'évacuations  naturelles,  -  exposition  aux  influ- 
ences climatiques  et  paludéennes,  miasmes  divers,  surtout  ceux 
de  matières  organiques  décomposées  -  excès  alcooliques  - 

(1)  Médical  Times,  1884,  p.  264. 
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variations  atmosphériques  —  dégénérescence  atrophique  de 
l'intestin,  conséquence  delà  cachexie  paludéenne. 

Que  dire  d'une  semblable  étiologie  ?  Elle  est  certainement 
complète,  mais  elle  a  le  grand  tort  de  ne  pas  s'appliquer  exclu- 
sivement à  la  diarrhée  des  pays  chauds  et  d'embrasser  l'étio- 
logie  de  toute  espèce  de  diarrhée.  Si  un  médecin  aussi  expéri- 
menté que  Fayrer  est  tombé  dans  une  semblable  confusion, 
nous  espérons  que  le  lecteur  nous  pardonnera  les  erreurs  que 
nous  pourrons  commettre.  En  effet,  je  n'ai  pas  la  prétention 
d'en  savoir  autant  que  Fayrer,  ce  médecin  distingué  quia 
élucidé  d'une  façon  si  remarquable  tant  de. points  obscurs  des 
maladies  exotiques. 

On  a  voulu  faire  jouer  un  rôle  étiologique  important  à  la 
nourriture.  Je  crois  que  c'est  une  erreur.  Je  n'ignore  certaine- 
ment pas  que  la  diarrhée  peut  être  produite  par  des  ahments 
de  mauvaise  qualité  :  j'ai  suffisamment  insisté  sur  ce  point  dans 
le  chapitre  précédent.  Je  sais  également  que  Fayrer  a  observé, 
au  Bengale  des  cas  très  nets  de  diarrhée  sérieuse  à  la  suite  de 
l'ingestion  de  certaines  substances.  C'est  ainsi  qu'il  eut  à  soigner 
des  cas  de  diarrhée  dans  une  famille  de  Calcutta  qui  avait  mangé 
du  caviar  récemment  arrivé  de  Novogorod. 

Mais  tous  ces  faits,  si  intéressants  qu'il  puissent  être,  appar- 
tiennent à  l'histoire  des  diarrhées  toxiques  produites  par  des 
ptomaïnes,  comme  on  en  rencontre  tant  d'exemples.  Ils  n'ont 
aucun  rapport  avec  la  diarrhée  chronique.  Je  suis  convaincu  que 
celle-ci  ne  reconnaît  pas  pour  cause  l'usage  d'un  aliment 
spécial. 

Évidemment  une  nourriture  malsaine  ou  insuffisante  met  celui 
qui  en  fait  usage  dans  de  mauvaises  conditions.  Évidemment 
aussi,  si  l'intestin  est  irrité  par  des  aliments  nuisibles,  il  peut  se 
produire  une  diarrhée  qui  dégénère  en  diarrhée  chronique. 
Mais  cela  ne  nous  fournit  pas  la  clef  de  l'étiologie.  En  effet, 
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toutes  ces  causes  qu'on  retrouve  dans  nos  climats  n'y  donnent 
pas  naissance  à  une  affection  semblable  à  celle  qui  s'observe  en 
Cochinchine. 

Je  serais  plus  disposé  à  admettre  l'influence  désastreuse  de 

ra^coo^et  surtout  del'alcoolde  mauvaise  qualité,  comme  celui  que 
nos  soldats  boivent  d'une  façon  immodérée.  Il  agit  de  plusieurs 
façons  rd'abord  il  produit  une  perturbation  grave  des  fonctions  di- 
gestives  en  altérant  les  sécrétions  stomacales  et  intestinales  ; 
il  amène  en  outre  un  affeiblissement  d'autant  plus  marqué  que 
le  climat  est  plus  chaud. 

Son  influence  sur  le  système  nerveux  est  également  plus  ra- 
pide danr.  les  contrées  tropicales.  Mais,  ici  encore,  nous  avons 
affaire  à  une  cause  adjuvante  et  non  à  la  cause  première  de  la 
maladie. 

11  faut  certainement  faire  jouer  un  grand  rôle  aux  influences 
climatiques  qui  doivent  être  considérées  comme  un  des  facteurs 
les  plus  importants  dans  l'étiologie  de  la  diarrhée  chronique. 
Nous  avons  vu  plus  haut  l'action  du  froid,  et  surtout  des  varia- 
tions de  température  dans  la  dysenterie.  Il  est  inutile  de  ré- 
péter ce  que  nous  avons  dit,  tout  ce  qui  s'applique  à  cette  mala- 
die pouvant,  avec  tout  autant  de  raison,  s'appliquer  à  la  diarrhée. 
Je  ferai  cependant  remarquer  que  ces  influences  chmatiques  ne 
peuvent  à  elles  seules  nous  donner  la  clef  de  l'étiologie  de  la 
diarrhée. 

En  effet  celle-ci  est  bien  plus  fréquente  en  Cochinchine  que 
dans  d'autres  pays  qui  présententcependantlamême  constitution 
géologique  du  sol  et  ont  un  climat  semblable.  J'ai  déjà  dit  que  la 
diarrhée  était  relativement  rare  dans  l'Inde,  même  dans  le  delta 
du  Gange.  Il  en  est  de  même  au  Sénégal,  à  Saint-Louis  qui, 
cependant,  est  situé  à  l'embouchure  du  fleuve.  Même  observation 
pour  la  Guyane,  pays  essentiellement  marécageux  et  malsain 
pour  les  Européens. 
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Quant  à  l'étiologie  banale,  falignes,  excès  génésiques,  cha- 
grins, etc. . .  on  me  dispensera  d'y  insister.  Il  est  véritablement 
fastidieux  de  retrouver  toutes  ces  causes  dans  toutes  les  mala- 
dies indifféremment.  On  ferait  mieux  d'y  renoncer  une  bonne 
fois,  car  une  semblable  étiologie  n'apprend  rien  à  personne  et 
ne  doit  pas  satisfaire  beaucoup  celui  qui  la  donne. 

Arrivons  maintenant  à  une  théorie  qui,  vu  les  idées  du  jour, 
se  présente  avec  plus  de  chances  d'exactitude  que  les  précé- 
dentes et  qui  a  été  adoptée  assez  volontiers  par  des  hommes 
aussi  éminents  que  Laveran;  je  veux  parler  de  la  théorie  para- 
sitaire. C'est  Normand  (4)  etGervais  (2)  qui  ont  attiré  les  pre- 
miers l'attention  des  médecins  sur  le  parasite  de  la  diarrhée  de 
Cochinchine.  Il  est  vrai  de  dire  que  le  parasite  primitif  a  été 
bientôt  suivi  de  plusieurs  autres.  Nous  étudierons  d'abord  le 
parasite  découvert  par  Normand,  l'angLiillule  delà  diarrhée  de 
Cochinchine,  que  Laveran  a  aussi  trouvé  chez  un  malade  atteint 
de  cette  affection  (3). 

Suivant  ce  dernier  auteur,  l'anguillule  se  rencontre  dans  les 
matières  obtenues  en  raclant  avec  un  scalpel  le  mucus  étendu 
à  la  surface  de  l'intestin  grêle.  Les  anguillules  sont  en  nombre 
très  considérable.  Ces  vers  sont  très  minces,  ce  qui  explique 
qu'ils  peuvent  échapper  facilement  à  une  investigation  super- 
ficielle. 

D'après  Bavay  qui  a  donné  le  premier  de  l'anguillule  une  des- 
cription scientifique,  ce  ver  aurait  environ  un  miUimètre  de 
longueur  et  0.  mm.  030  à  0  mm.  040,  mais  elle  peut  dépasser  un 
miUimètre  :  leur  largeur  varierait  de  0.  mm.  02  à  0.  mm  3.  Bavay 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1877,  p.  36  et  Académie  des  sciences,  31  juil- 
let 1876. 

(2)  Académie  des  sciences,  9  octobre  1876. 
(8)  Gazette  hebdomadaire,  1877,  p.  42. 
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dit  que  les  mâles  sont  plus  petits  que  les  femelles  d'un  cinquième 
environ. 

Les  recherches  deLaveran  lui  ont  démontré  que,  quand  les 
vers  sont  vivants,  leur  corps  est  transparent,  ce  qui  augmente 
considérablement  la  difficulté  des  recherches.  Quand  ils  sont 
morts,  leur  corps  paraît  criblé  à  l'intérieur  de  granulations 
assez  volumineuses  qu'il  suppose  de  nature  graisseuse,  sans 
pouvoir  toutefois  l'affirmer.  Le  corps  de  l'anguiilule  est  cylin- 
drique, légèrement  aminci  en  avant  et  très  effilé  en  arrière, 
cette  dernière  disposition  étant  plus  accusée  chez  la  femelle  que 
chez  le  mâle  (Bavay).  La  bouche  a  trois  lèvres.  Le  tube  digestif 
se  compose  d'un  œsophage  qui  présente  deux  renflements  sépa- 
rés par  des  parties  rétrécies,  d'après  Laveran.  Pour  Bavay,  cet 
œsophage,  après  un  seul  rétrécissement  allongé,  se  dilaterait  en 
un  gésier  ovoïde. 

L'intestin  qui  occupe  l'axe  longitudinal  du  corps  est  bordé  de 
chaque  côté  par  de  petites  masses  jaunâtres  qui  sont  probable- 
ment, pour  Laveran,  de  nature  glanduleuse.  L'existence  de  ces 
glandes  serait  certaine  pour  Bavay  qui  prétend  qu'elles  sont 
plus  nettement  dessinées  chez  le  mâle  que  chez  la  femelle.  L'in- 
testin vient  se  terminer  à  un  mamelon  situé  au  côté  droit  du 
corps,  près  de  la  base  de  la  queue.  Le  testicule  aboutit  à  un  spi- 
cule  situé  également  à  la  base  de  l'appendice  caudal.  L'anguii- 
lule appartient  au  genre  nématoïde. 

D'après  Laveran,  la  recherche  de  l'anguiilule  est  très  facile.  Il 
suffit  de  prendre  avec  une  baguette  de  verre  une  goutte  de 
matière  diarrhéique  qu'on  mélange  à  une  goutte  d'eau.  Un  exa- 
men avec  un  faible  grossissement  (n°  2  de  Verick)  suffirait  "pour 
reconnaître  le  parasite. 

Telle  est,  en  résumé,  la  découverte  de  Normand.  Depuis,  Ger- 
vais  a  décrit  deux  espèces  d'anguillules  ;  l'une,  anguillula  sler- 
coralis,  se  rencontre  dans  les  selles  diarrhéiques  pendant  la 
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maladie  et  dans  le  mucus  intestinal  recueilli  sur  les  cadavres  : 
l'autre,  anguillula  intestinalis,  existe  seulement  dans  l'intestin 
des  cadavres,  mais  en  très  petit  nombre. 

D'après  Normand,  l'anguillule  qu'il  a  découverte  serait  la  cause 
étiologique  de  la  maladie.  Par  sa  présence  sur  la  muqueuse,  elle 
irriterait  fortement  celle-ci  et  donnerait  naissance  à  des  accidents 
dysentériques,  qui  se  renouvelleraient  à  mesure  qu'il  y  aurait 
production  d'une  nouvelle  série  de  parasites.  Laveran,  sans  se 
prononcer  sur  la  façon  dont  les  anguillules  se  comportent  pour 
produire  la  diarrhée  chronique,  accepte  l'origine  parasitaire  de 
celle-ci.  Pour  lui,  comme  pour  Normand,  l'anguillule  est  la  cause 
déterminante  de  la  maladie. 

Dounon  est  un  des  médecins  qui  ont  défendu  la  théorie  para- 
sitaire avec  le  plus  d'énergie.  Mais,  alors  que  Laveran  et  Nor- 
mand n'avaient  découvert  qu'un  parasite  et  Gervais  deux,  Dou- 
non prétend  qu'il  y  en  a  un  grand  nombre.  Il  en  admet  au  moins 
six  variétés  (1). 

Je  ne  m'arrêterai  pas  sur  ce  que  l'existence  de  six  parasites 
différents  a  d'étrange  et  sur  la  difficulté,  pour  ne  pas  dire  l'im- 
possibilité, où  on  se  trouve  de  savoir  quel  est  celui  d'entre  eux 
qui  joue  le  rôle  principal.  Je  me  contenterai,  admettant  un  ins- 
tant Torigine  parasitaire  de  la  diarrhée  de  Cochinchine  comme 
démontrée,  d'examiner  sur  quelles  bases  elle  repose  et  de  voir 
si  cette  théorie  est  conforme  à  l'observation  et  à  la  clinique  qui, 
pour  moi,  permettent  seules  de  juger  une  question  médicale 
d'une  façon  pratique. 

Les  auteurs  qui  assignent  à  la  diarrhée  de  Cochinchine  une 
origine  parasitaire  admettent  que  les  parasites  s'introduisent 
dans  l'économie  par  l'eau  de  boisson.  Cette  manière  de  voir  n'a 
rien  que  de  très  acceptable.  Nous  avons  vu  que  le  choléra  était 
propagé  surtout  par  l'eau  et  il  n'y  aurait  rien  que  de  très  logi- 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1878,  p.  3G1. 
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que  à  admettre  qu'il  en  est  de  même  pour  la  diarrhée  de  Cochin- 
chine.  Mais  il  faut  bien  avouer  que,  pour  trancher  la  question, 
nous  ne  possédons  pas  de  statistiques  semblables  à  celles  si- 
intéressantes  que  nous  ont  fournies  les  auteurs  anglais,  par  la 
bonne  raison  qu'on  n'a  jamais  songé  à  faire  à  Saïgon  des  tra- 
vaux hydrauliques  comme  ceux  qu'on  a  exécutés  à  Calcutta. 
^  Si  donc  la  propagation  par  l'eau  de  la  maladie  que  nous 
étudions  était  parfaitement  démontrée,  et  il  est  loin  d'en  être 
ainsi,  il  nous  serait  impossible  d'étabhr  avec  des  chiffres  l'in- 
fluence de  l'eau  de  bonne  qualité.  Heureusement  le  rôle  de 
l'eau  est  fort  discutable,  comme  nous  le  verrons  plus  loin  et, 
en  avançant  une  telle  opinion,  nous  ne  pouvons  pas  être  sus- 
pect d'opposition  systématique,  car  nous  avons  assez  mis  en 
relief  le  rôle  joué  par  l'eau  dans  la  propagation  du  choléra. 

Je  n'ignore  certainement  pas  que,  dans  quelques  cas,  comme 
celui  de  Tripe,  l'eau  a  pu  être  l'agent  de  propagation  delà  diarrhée. 
Mais  là  n'est  pas  la  question.  Il  s'agit,  dans  le  cas  actuel,  de 
savoir  si,  en  Cochinchine,  l'eau  peut  produire  la  diarrhée  chro- 
nique. Or  on  verra  plus  loin  que  celle-ci  se  développe  en  dehors 
de  cette  influence.  En  outre,  si  l'anguiUule  existe- dans  l'eau,  il 
faudrait  au  moins  l'y  découvrir.  Corre  croit  bien  l'avoir  trouvée 
dans  une  rizière  de  Saïgon,  mais  ce  n'est  pas  un  doute  qu'il 
nous  faut,  c'est  une  affirmation  absolue. 

Du  reste,  même  si  on  rencontrait  l'anguiUule  dans  l'eau,  ce  ne 
serait  pas  encore  une  preuve  suffisante.  On  a  aussi  rencontré 
le  bacille  de  Koch  dans  des  étangs  de  Calcutta  et  cependant  les 
habitants  qui  buvaient  tous  les  jours  de  cette  eau  ne  contrac- 
taient pas  le  choléra.  Je  dis  ceci  pour  les  médecins  qui  croient 
que  cette  maladie  est  causée  par  le  bacille  virgule. 

Pour  prouver  que  la  diarrhée  de  Cochinchine  reconnaît  une 
origine  parasitaire,  Dounon,  avec  les  partisans  de  la  théorie  de 
Normand,  s'appuie  sur  deux  faits  : 
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i"  Plus  les  parasites  sont  nombreux  et  plus  la  maladie  est 
grave. 

2"  Les  personnes  qui  peuvent  se  procurer  de  l'eau  de  France 
pure  sont  épargnées . 

Assurément  si  ces  deux  faits,  le  second  surtout,  étaient 
exacts,  il  n'y  aurait  qu'à  s'incliner  et  à  admettre  sans  hésita- 
tion les  idées  de  Normand  et  de  Dounon.  Mais  il  est  loin  d'en 
être  ainsi  et  les  faits  qui  sont  en  opposition  avec  les  assertions 
de  ces  deux  auteurs  sont  si  nombreux  qu'on  n'a  que  l'embarras 
du  cljoix. 

C'est  ainsi  que  Breton  (1)  a  parfaitement  démontré  que  les 
anguillules  sont  absolument  indépendantes  de  la  gravité  de  la 
maladie.  En  effet,  chez  les  diarrhéiques  qui  succombent  à  leur 
affection,  on  ne  trouve,  dans  certains  cas,  que  peu  ou  pas  de 
parasites,  alors  que  ceux-ci  sont  en  nombre  considérable  dans 
des  diarrhées  qui  se  terminent  rapidement  par  la  guérison. 

Sur  244  malades,  Breton  n'a  trouvé  l'anguiilule  que  20  fois, 
soit  8,6  0/0  seulement.  Il  a  de  plus  fait  observer  que,  chez  des 
diarrhéiques  ayant  à  un  certain  moment  de  leur  maladie  pré- 
senté des  anguillules  en  nombre  variable,  celles-ci  peuvent  dis- 
paraître tout  à  coup  sans  qu'on  puisse  en  trouver  la  cause  et, 
ce  qui  est  le  plus  important,  sans  que  l'état  des  malades  s'amé- 
liore en  quoi  que  ce  soit. 

De  même,  Chastang  (2)  conclut  de  nombreuses  observations 
que  l'anguiilule  est  loin  de  se  montrer  avec  une  aussi  grande 
fréquence  que  le  prétend  Normand.  Pour  lui,  la  maladie  ne  peut 
pas  être  considérée  comme  parasitaire,  parce  qu'on  ne  trouve 
presque  jamais  d'anguillules  dans  la  période  d'invasion  de  la 
maladie.  D'après  Leroy  de  Méricourl  et  Gorre  (3),  l'anguiilule 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1879,  p.  446. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  1878,  p.  29. 
(y)  Archives  de  médecine  navale,  1884,  p.  89. 
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ne  se  rencontre  pas  chez  tous  les  malades.  On  ne  la  découvre 
guère  que  dans  les  selles  qui  commencent  à  devenir  pâteuses. 

Nous  voyons  donc  que  la  première  affirmation  de  Dounon  est 
contredite  par  des  faits  nombreux  recueillis  par  des  observa- 
teurs éclairés.  Examinons  maintenant  si  sa  deuxième  opinion 
est  plus  exacte.  Suffit-il,  comme  il  le  prétend,  de  boire  de  Peau 
de  France  pure  pour  être  à  l'abri  de  la  diarrhée  de  Cochinchine  ? 

Quand  bien  même  cette  opinion  serait  exacte,  on  conviendra 
que  le  moyen  proposé  ne  serait  vraiment  pas  très  pratique. 
Mais  c'est  là  une  question  subsidiaire  que  nous  devons  laisser 
de  côté  pour  le  moment,  pour  ne  nous  occuper  que  de  savoir  si 
l'usage  d'eau  bien  pure  permet  d'échapper  à  la  diarrhée. 

Or,  il  n'en  est  rien  malheureusement  et,  sur  ce  point  encore, 
les  observations  sont  si  nombreuses  qu'il  ne  peut  subsister 
aucun  doute  dans  l'esprit  du  médecin.  Des  marins,  officiers  ou 
matelots,  n'ayant  fait  usage  que  d'eau  du  bord  prise  à  une 
source  parfaitement  exempte  de  toute  contamination  ont  été 
atteints  de  diarrhée  de  Cochinchine,  comme  l'a  prouvé  Chastang. 
De  même,  Leroy  de  Méricourt  et  Corre  ont  vu  la  diarrhée 
éclater  chez  des  matelots  qui  n'avaient  bu  que  de  l'eau  de  la 
machine  (1). 

On  peut  conclure  que  la  théorie  parasitaire  repose  sur  une 
base  que,  jusqu'à  présent  du  moins,  nous  sommes  obligé  de 
considérer  comme  peu  solide.  Du  reste,  cette  théorie  ne  compte 
pas  un  grand  nombre  d'adhérents  parmi  les  médecins  de  la 
marine.  Bonnet  ne  croit  pas  à  l'origine  parasitaire  de  la  maladie. 
Leroy  de  Méricourt  et  Corre  reconnaissent  que  l'étiologie  para- 
sitaire de  la  diarrhée  est  discutable.  Mahé  avoue  qu'il  est  diffi- 
cile d'accepter  les  idées  de  Normand.  Pour  G.  de  la  Barcerie,  la 
puUulation  parasitaire  est  postérieure  à  l'établissement  de  la 
diarrhée.  Ce  qui  fait  vivre  et  pulluler  les  animalcules,  c'est  le 
(1)  Eodem  loco,  p.  40. 
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milieu  infecté.  Les  parasites  peuvent  avoir  un  effet  fâcheux, 
mais  ne  sont  pas  la  cause  pathogénique  unique.  Nous  adoptons 
absolument  cette  manière  de  voir. 

En  Europe,  la  théorie  parasitaire  a  trouvé  peu  d'adhérents 
en  dehors  de  Laveran.  Laboulbène  et  Lereboullet  hésitent  à 
reconnaître  à  la  diarrhée  de  Gochinchine  une  origine  parasi- 
taire (1). 

J'irai  plus  loin  que  ces  auteurs  et  je  prétends  qu'en  face  des 
faits  contradictoires  si  nombreux  la  théorie  de  Normand  est  diffi- 
cilement soutenable.  Aussi  je  conclus  en  disant  avec  Liber- 
mann  (2),  dont  l'opinion  est  analogue  à  celle  de  la  Barcerie,  que 
l'anguillule  trouve  dans  la  diarrhée  de  Gochinchine  des  condi- 
tions de  développement  favorables,  mais  que  son  rôle  se  borne 
là.  Elle  n'a  que  peu  ou  pas  d'action  sur  la  production  des  acci- 
dents intestinaux . 

Enfin  citons  pour  terminer  l'opinion  de  Recklinghaùsen,  Wal- 
deyer  et  Yeo.  Ces  auteurs  prétendent  avoir  constaté  dans  l'in- 
testin des  diarrhéiques  l'existence  d'une  bactérie,  mycosis  intes- 
tinalis.  La  maladie  est,  pour  eux,  la  conséquence  de  la  formation 
dans  l'intestin  d'une  sorte  d'anthrax  ou  de  pustule  maligne. 
Cette  opinion  ne  repose  sur  aucun  fondement  sérieux.  C'est 
une  théorie  qu'il  est  inutile  de  discuter,  cette  discussion  serait 
sans  aucun  profit. 

Que  pouvons-nous  conclure  de  la  revue  des  différentes  influen- 
ces étiologiques  que  nous  venons  de  faire  ?  Je  crois  qu'elle  dé- 
montre une  fois  de  plus  l'erreur  des  théories  exclusives  et  le 
danger  qu'il  y  a  à  ne  pas  baser  l'étiologie  uniquement  sur  la 
clinique  et  sur  l'observation  faite  sans  idée  préconçue.  Pour 
moi,  je  suis  convaincu  que  plusieurs  causes  concourent  à  pro- 
duire chez  l'homme  la  diarrhée  de  Cochinchine.  Mais  j'abandon- 

(1)  Soc.  méd.  hop.,  9  mars  1877. 

(2)  Union  méd..  1877. 
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nerais  absolument  la  voie  que  je  me  suis  tracée  si  j'essayais  de 
me  lancer  aussi  dans  une  théorie  quelconque. 

Je  crois  que  les  influences  climatiques  sont  de  beaucoup  le 
principal  facteur  étiologiquedela  diarrhée,  sansque  je  puisse  du 
reste  expliquer  d'une  façon  satisfaisante  la  façon  dont  elles  agis- 
sent. Je  suis  convaincu  également  qu'il  faut  tenir  un  certain 
compte  de  l'état  de  l'organisme  et  qu'on  doit  faire  jouer  un  rôle 
à  l'anémie  qui  survient  si  rapidement  dans  les  pays  tropicaux. 
Mais  ce  que  j'ai  dit  plus  haut  suffit  à  empêcher  qu'on  m'accuse 
d'accorder  à  cette  anémie  une  influence  pathogénique  pré- 
pondérante. 

Qiiant  à  rendre  compte  du  mode  de  production  de  la  diarrhée 
chronique  chez  des  individus  qui  ne  font  que  rester  pendant 
quelques  jours  en  Cochinchine  et  qui  reviennent  en  France, 
j'avoue  que  cela  m'est  absolument  impossible.  Il  est  évident 
que,  dans  ce  cas  la  théorie  parasitaire  nous  fournit  une  exph- 
cation  très  satisfaisante.  Aussi  est-ce  avec  regret  que  je  me  vois 
forcé  d'y  renoncer.  Mais  peut-on  faire  autrement  après  tout  ce 
que  nous  avons  vu  plus  haut  ? 


g  3.  —  Anatomie  pathologique. 

L'anatomie  pathologique  va  nous  montrer  pourquoi  la  grande 
majorité  des  auteurs  n'a  pas  établi  entre  la  diarrhée  et  la  dysen- 
terie chroniques  la  différence  qui  cependant  existe,  pour  nous, 
d'une  façon  certaine. 

En  effet  les  lésions  des  deux  affections  ont  une  grande  res- 
semblance, si  elles  ne  sont  pas  identiques.  Aussi  Mahé,  d'accord 
avecKelsch,  Cornil  et  Ranvier,  admet-il  l'identité  ou  du  moins 
l'analogie  aussi  grande  que  possible  entre  les  lésions  de  la  diar- 
rhée et  de  la  dysenterie  chroniques  tropicales  (1).  Cet  auteur 

(1)  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  t.  XXIX,  p.  188. 
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distingué  pense  que,  même  dans  la  diarrhée  simple,  le  siège 
principal  des  altérations  anatomiques  est  toujours  dans  le  gros 
intestin  et  il  est  d'avis  que  les  lésions  sont  d'autant  plus  pro- 
•  noncées  qu'on  examine  l'intestin  plus  près  de  sa  terminaison. 

Au  contraire,  d'autres  médecins,  entre  autres  Leroy  de  Méri- 
court  et  Corre,  pensent  que  les  lésions  intestinales  sont  plus 
marquées  dans  l'intestin  grêle  et  je  suis  porté  à  admettre  l'opi- 
nion de  ces  auteurs  qui  a  pour  elle  la  clinique  et  les  phénomènes 
morbides  observés.  En  effet,  comme  on  le  verra  plus  loin,  la 
diarrhée  de  Cochinchine  se  caractérise  surtout  par  le  défaut  de 
digestion  et  d'assimilation  des  aliments,  opérations  dans  les- 
quelles l'intestin  grêle  joue  un  rôle  bien  plus  important  que  le 
gros  intestin. 

De  plus  nous  avons  vu  que,  dans  la  dysenterie  chronique, 
c'était  dans  les  cas  où  l'intestin  grêle  était  atteint  qu'on  obser- 
vait surtout  les  accidents  semblables  à  ceux  qu'on  signale  dans 
le  cours  de  la  diarrhée  chronique.  11  est  donc  probable  que, 
dans  celle-ci,  les  altérations  de  l'intestin  grêle  doivent  être  très 
marquées .  On  va  voir  qu'il  en  est  ainsi  dans  un  grand  nombre  de 
cas. 

D'une  manière  générale,  on  peut  dire  que,  dans  la  diarrhée 
chronique,  le  système  digestif  et  ses  annexes  sont  le  siège  de 
lésions  d'importance  variable,  depuis  l'estomac  jusqu'à  l'anus. 
D'après  certains  auteurs,  ces  lésions  ne  seraient  cependant  pas 
constantes.  C'est  ainsi  qu'Antoine  dit  avoir  vu  des  cas  où  la 
diarrhée  n'entraînait  pas  d'altérations  de  l'intestin. 

Si,  en  effet,  certaines  diarrhées  chroniques  tropicales  ont  pu 
causer  la  mort  sans  qu'on  ait  trouvé  à  l'autopsie  de  lésions  bien 
nettes,  il  faut  bien  se  souvenir  cependant  que,  chez  des  malades 
extrêmement  affaiblis  par  la  cachexie  paludéenne  ou  par  d'autres 
maladies  antérieures,  telle  que  l'anémie  tropicale,  la  mort  peut 
survenir  sous  l'influence  d'une  affection  qui  n'aurait  eu  que 
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peu  d'action  sur  un  individu  sain.  C'est  ainsi  que  j'explique  ces 
cas  de  diarrhée  mortelle  sans  lésions  importantes  et  je  suis  con- 
vaincu que,~  dans  l'immense  majorité  des  cas,  on  trouvera  ces 
lésions  chez  les  individus  qui  succombent  à  la  diarrhée  chronique. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  dans  l'aspect  des  cadavres,  c'est 
la  maigreur  squelettique  des  sujets.  Le  corps  est  réduit  à  sa  plus 
simple  expression  et,  pour  trouver  un  amaigrissement  sem- 
blable, il  faut  se  reporter  à  celui  qu'on  observe  dans  les  der- 
nières périodes  de  la  phthisie.  Rien  à  noter  de  spécial  au  point 
de  vue  de  la  rigidité  cadavérique:  Fayrer  l'aurait  trouvée  peu 
prononcée  cinq  heures  après  la  mort. 

En  ouvrant  l'abdomen,  on  voit  que  le  péritoine  est  pâle  et  a 
un  aspect  brillant.  Généralement  il  renferme  peu  ou  pas  de  li- 
quide. Parfois  on  trouve  des  plaques  de  péritonites  locales 
qui  ont  eu  pour  origine  des  perforations  de  l'intestin  ou  qui  sont 
simplement  le  résultat  d'une  inflammation  de  voisinage.  En  gé- 
néral, ces  péritonites  n'ont  pas  donné  lieu,  pendant  la  vie,  à  des 
symptômes  bien  accusés  ;  souvent  même  elles  sont  restées  la- 
tentes. 

Bien  que  normal  dans  quelques  cas  à  marche  très  rapide,  V es- 
tomac présente  le  plus  souvent  des  lésions  plus  ou  moins  mar- 
quées. Très  fréquemment,  il  est  plus  petit  qu'à  l'état  normal  et 
même  comme  atrophié,  quand  la  maladie  a  duré  longtemps. 
Fayrer  a  vu  sa  membrane  muqueuse  aminicie  et  d'une  coloration 
brune  ou  gris-brunâtre.  Libermann  (1)  a  aussi  constaté  celle  di- 
minution de  volume  de  l'estomac,  mais,  au  lieu  de  la  coloration 
observée  par  Fayrer,  il  a  vu  la  muqueuse  stomacale  pâle  et  ané- 
miée. 

11  en  est  de  même  de  R.  Martin  (  de  Calcutta  )  qui  signale  en  ou- 
tre l'état  granuleux  de  la  muqueuse  au  voisinage  du  pylore  et 
même  au  commencement  du  duodénum. 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  9  mars  1878. 
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Quand  la  mori  survient  de  bonne  heure,  Fayrer  a  vu  souvent 
Vintestin  contracté  et  sa  muqueuse  épaissie,  congestionnée  et 
même  ulcérée.  Mais,  quand  la  mort  arrive  tardivement,  ce  qui 
est  la  règle  la  plus  générale,  les  parois  intestinales  sont  au  con- 
traire amincies  et  même  diaphanes,  principalement  dans  l'iléum, 
d'après  Fayrer. 

On  rencontre  des  ulcérations,  surtout  dans  l'iléum  et  le  côlon, 
dans  le  premier  principalement  (Fayrer) .  Cet  auteur  a  vu  la  base 
de  ces  ulcérations  infiltrée  de  matière  pigmentaire.  D'après  Cun- 
ningham  (1),  la  muqueuse  de  l'iléum  est  généralement  exsangue, 
mais  on  trouve  ça  et  là  des  traces  de  congestion. 

R.  Martin  a  trouvé  à  peu  près  les  mêmes  lésions.  Pour  lui, 
cependant,  les  ulcérations  seraient  plus  fréquentes  dans  le  cœ- 
cum.  Il  est  d'accord  avec  les  autres  auteurs  pour  ce  qui  regarde 
l'aspect  de  la  muqueuse.  Mais,  au  lieu  de  signaler  l'amincissement 
des  tuniques  intestinales,  il  a  vu  plus  souvent  le  cœcum  épaissi 
et  même,  dans  quelques  cas,  comme  cartilagineux. 

Kelsch  signale  également  l'épaississement  delà  muqueuse. 

Leroy  de  Méricourt  et  Corre  décrivent  à  peu  près  les  mêmes 
lésions,  mais  ils  ne  sont  pas  du  même  avis  sur  la  fréquence  des 
ulcérations.  Pour  eux,  ce  ne  serait  que  très  exceptionnellement 
que  la  muqueuse  serait  ulcérée  et,  quand  elle  l'est,  les  ulcéra- 
tions seraient  peu  nombreuses  et  limitées  à  la  terminaison  de 
l'iléum  au  voisinage  de  la  valvule  de  Bauhin  ou  au  cœcum  et  au 
côlon  ascendant.  Cela  prouve  simplement,  à  notre  avis,  qu'au- 
cune loi  ne  préside  à  la  localisation  de  ces  ulcérations. 

La  plupart  des  auteurs  français  partagent  l'opinion  de  Leroy 
de  Méricourt  et  de  Corre.  C'est  ainsi  que  Laveran,  dans  un  cas 
qu'il  a  eu  sous  les  yeux,  n'a  pas  trouvé  d'ulcérations  et  que 
Kelsch  signale  l'absence  de  solution  de  continuité  dans  la  mu- 
queuse intestinale. 

(1)  Report  of  Ihe  Sanit.  Commis.  India,  1877. 
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Cependant  ces  ulcérations  ayant  été  rencontrées  par  des  hom- 
mes aussi  compétents  que  les  médecins  anglais  cités  plus  haut, 
il  est  prudent,  à  mon  avis,  de  ne  pas  conclure  trop  vite  à  l'ab- 
sence d'ulcérations.  Tout  ce  qu'on  peut  admettre,  c'est  qu'elles 
sont  relativement  rares  et  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
on  a  peut-être  confondu  la  diarrhée  chronique  avec  la  dysente- 
rie chronique. 

D'après  Gunningham,  la  couche  épithéliale  de  la  muqueuse 
est  désagrégée  ou  absente.  Quand  il  existait,  l'épithélium,  dans 
ses  observations,  contenait  beaucoup  de  graisse  et  les  cellules 
renfermaient  un  grand  nombre  de  granules  huileux.  Il  a  retrouvé, 
dans  le  voisinage  des  parties  dénudées  delà  muqueuse,  des  ves- 
tiges de  cellules  et  de  matière  granuleuse  libre. 

Gomme  Fayrer,  il  a  rencontré  dans  la  muqueuse  des  dépôts 
de  pigment.  Mais  il  ne  peut  dire  si  cette  pigmentation  est  essen- 
tiellement en  rapport  avec  la  marche  de  la  maladie.  Je  crois 
cette  réserve  très  prudente.  Gunningham  a  en  outre  constaté  la 
disparition  presque  complète  des  glandes  solitaires. 

Layet  a  signalé  l'œdème  des  valvules  conniventes  (4).  Bon- 
net (2)  a  vu  les  villosités  infiltrées  de  cellules  embryonnaires. 
La  plupart  de  ces  villosités  seraient  atrophiées  et  Bonnet  a  cons- 
taté que  le  chylifère  central  comprimé  ne  pouvait  remplir  ses 
fonctions  physiologiques. 

Ge  médecin  fait  jouer  en  effet  un  grand  rôle  à  l'infiltration 
dans  les  divers  éléments  de  la  muqueuse  de  l'intestin  d'un  tissu 
néoplasique  morbide  qui,  d'après  lui,  détermine  la  disparition  ou 
la  destruction  par  atrophie  ou  exfoliation  insensible  des  élé- 
ments de  cette  muqueuse.  Gunningham  a  constaté  aussi  la 
transformation  subie  par  les  villosités  qui  les  rend  méconnais- 
sables. 

(1)  Thèse  de  Paris,  1872. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  1878,  p.  45. 
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L'état  de  la  tunique  celluleuse  a  été  étudié  par  Bonnet  qui  a 
constaté,  dans  son  épaisseur,  l'existence  de  vaisseaux  de  nou- 
velle formation.  Cette  tunique  s'épaissit  par  places  et  repousse 
la  muqueuse  qui  se  mamelonné,  s'exfolie  et  disparaît  en  laissant 
à  sa  place  une  sorte  de  bourgeon  charnu.  Parfois  l'inflammation 
se  développe  au  point  où  s'unissent  les  tuniques  celluleuse  et 
muqueuse.  Cette  dernière,  privée  de  moyens  d'union  et  de  nutri- 
tion, disparaît  par  nécrose,  comme  nous  l'avons  vu  dans  la 
dysenterie. 

Les  glandes  de  Peyer  sont  d'abord  élargies,  puis  détruites. 
Chez  les  enfanls,  Goodeve  a  constaté  le  gonflement  de  ces  pla- 
ques et  des  follicules  quand  les  petits  malades  succombent  à  la 
diarrhée  Du  reste  nous  allons  exposer  l'état  de  la  muqueuse  et 
des  glandes,  d'après  un  travail  de  Kelsch  (1).  Ce  travail  est  le 
plus  important,  je  dirai  même  le  seul  que  nous  possédions  sur 
le  sujet  qui  nous  occupe.  Aussi  je  crois  ne  pouvoir  mieux  faire 
que  de  le  résumer. 

«  Les  altérations  delà  diarrhée  chronique,  dit  Kelsch,  portent: 
\°  sur  la  couche  muqueuse  ;  2°  sur  la  tunique  sous-muqueuse  ou 
fibreuse.  Dans  la  première,  il  y  a  une  altération  de  la  substance 
conjonctive  fondamentale  {a)  et  des  glandes  (6). 

a.  La  substance  conjonctive  est  le  siège  d'une  néo-formation 
très  active  de  tissu  embryonnaire  composé  d'une  trame  fonda- 
mentale vaguement  fibrillaire,  de  noyaux  très  nombreux,  de 
vaisseaux  embryonnaires  très  fins.  Ce  tissu  nouveau  écarte  les 
glandes  et  détermine  leur  dilatation  et  leur  atrophie.  La  pro- 
duction de  ces  éléments  nouveaux  vers  la  surface  de  la  mu- 
queuse amène  l'oblitération  de  la  portion  supérieure  des  glandes 
de  Lieberkûhn,  alors  que  leur  partie  mférieure  se  dilate  et  s'hy- 
pertrophie.  Vers  le  rectum,  le  tissu  embryonnaire  est  si  abon- 

(1)  Archives  de  physiologie,  1873,  n"»  4  et  5. 
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dant  qu'il  remplace  presque  complètement  le  tissu  glandu- 
laire. 

b.  Les  glandes  de  Lieberkûlm  sont  raréfiées,  complètement 
disparues  en  certains  points.  A  leur  place,  un  tissu  de  granula- 
tion se  développe  sur  la  tunique  musculeuse  sous-muqueuse 
intacte.  Dans  les  portions  supérieures  du  côlon,  les  glandes 
sont  moins  altérées.  Elles  sont  écartées,  atrophiées  à  leur  partie 
supérieure  ou  oblitérées.  Le  cul-de-sac  glandulaire  est  alors 
gonflé  par  du  mucus.  La  dilatation  des  glandes  peut  se  faire 
sans  qu'elles  soient  oblitérées.  Plusieurs  glandes  dilatées  peu- 
vent se  réunir  et  former  une  cavité  commune,  avec  des  cloisons 
de  séparation  rudimentaires  vers  le  fond.  Presque  toujours 
alors  le  kyste  s'est  ouvert  du  côté  de  la  surface  intestinale 
et  le  mucus  s'est  répandu  dans  le  tissu  embryonnaire. 

L'épithélium  présente  peu  d'altérations  dans  les  glandes  atro- 
phiées ou  dilatées.  Dans  les  glandes  atrophiées,  il  est  le  plus 
souvent  détaché  en  bloc  de  la  membrane  endothéliale  sous- 
jacente  et  forme  un  cylindre  ratatiné,  libre  presque  partout  et 
constitué  par  l'épithélium  cylindrique^  sans  mélange  de  cellules 
en  calices.  Cet  épithélium  ne  subit  pas  la  transformation  grais- 
seuse. Dans  les  cavités  kystiques.  Je  revêtement  est  presque 
exclusivement  composé  de  grandes  cellules  caliciformes. 

Dans  la  tunique  sous-muqueuse,  presque  tous  les  follicules 
sont  malades.  Au  début,  ils  sont  hypertrophiés,  mais  le  plus 
souvent  ils  sont  remplacés  par  des  glandes  en  tube  très  dilatées 
qui  se  sont  substituées  à  leur  tissu.  Les  quatre  ou  cinq  culs-de- 
sac  qui  remplissent  les  follicules  se  réunissent  souvent  en  une 
seule  cavité  pleine  de  mucus,  communiquant  avec  l'extérieur 
par  une  sorte  de  trajet  évasé.  La  tunique  sous-muqueuse  ren- 


ferme  des  vaisseaux  sanguins  à  paroi  hypertrophiée,  des  vais- 


seaux lymphatiques  à  endothélium  gonflé,  des  noyaux  libres  et 
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des  cellules  à  un  ou  plusieurs  noyaux.  Le  tissu  sous-séreux  est 
infiltré  d'éléments  semblables. 


En  résumé.  —  Formation  de  tissu  embryonnaire,  de  bourgeons 
•charnus  entre  les  glandes  de  Lieberkûhn,  donnant  à  la  surface 
l'aspect  d'une  plaie  granulée.  Déformation,  dilatation  simple  ou 
kystique  et  enfin  atrophie,  puis  disparition  des  tubes  de  Lieber- 
kûhn, l'épithélium  de  ces  glandes  ne  participant  en  rien  au  pro- 
cessus. Épaississement  de  la  tunique  celluleuse  par  la  produc- 
tion d'éléments  nouveaux,  rares  dans  son  épaisseur,  abondants 
sous  la  tunique  musculeuse  et  sous-muqueuse.  Hypertrophie  et 
élimination  dutissufolliculaireet  substitution  à  ce  tissu  deglandes 
en  tube  très  dilatées  et  revêtues  partout  d'un  épithélium  cupu- 
liforme.  C'est  de  ces  glandes  et  non  des  follicules  que  sort  le 
mucus.  » 

Dans  le  gros  intestin,  d'après  Mahé,  on  ne  trouve  pas  d'ulcé- 
rations, à  moins  qu'il  n'y  ait  eu  en  même  temps  dysenterie. 
Fayrer  a  vu  la  muqueuse  de  cet  intestin  présenter  une  colora- 
tion très  foncée  qu'il  dit  provenir  de  la  présence  d'une  grande 
quantité  de  pigment  étendu  à  la  surface  de  la  muqueuse.  Comme 
Mahé,  il  n'a  pas  observé  d'ulcérations  :  il  n'a  pas  trouvé  non 
plus  de  lésions  glandulaires. 

Pour  Layet,  la  muqueuse  du  gros  intestin  est  ramollie,  bour- 
soufflée  et  est  le  siège  de  quelques  taches  ecchymotiques. 
D'accord  avec  tous  ces  auteurs,  Rufz  de  Lavison  n'a  presque 
jamais  vu  la  muqueuse  offrir  de  solution  de  continuité. 

On  peut  donc  légitimement  conclure  que,  dans  les  cas  où, 
comme  ceux  décrits  par  Laveran  (1) et  Liebermann  (2),  on  trouve 
la  muqueuse  du  gros  intestin  rouge,  boursouflée  et  ulcérée  par 

(1)  Gazette  des  hôpitaux,  1877,  p.  42. 

(2)  Société  médicale  des  hôpitaux,  1877. 
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places,  surtout  dans  la  partie  descendante  du  côlon  et  dans  le 
rectum,  on  a  affaire  à  la  dysenterie  chronique  et  non  à  la  diar- 
rhée chronique  simple. 

Mahé  a  vu,  dans  quelque  cas,  des  dépôts  calcaires  dans  le  mé- 
sentère et  il  a  constaté  la  transparence  très  marquée  de  l'épi- 
ploon.  Quant  aux  ganglions  mésentériques,  ils  sont  générale- 
ment hypérémiés  et  hypertrophiés.  Cette  hypertrophie,  légère 
dans  quelque  cas  (Fayrer,  Laveran),  est  le  plus  souvent  très 
évidente.  Il  est  exceptionnel  de  rencontrer,  comme  l'a  fait 
Fayrer,  les  ganglions  mésentériques  atrophiés  et  frappés  de 
dégénérescence. 

L'anguillule  découverte  par  Normand  n'est  pas  le  seul  para- 
site qu'on  ait  trouvé  dans  l'intestin.  C'est  ainsi  que  Treille  (1)  a 
constaté  la  présence  dans  cet  organe  d'un  bacille  courbe  tout  à 
fait  analogue  à  celui  auquel  Koch  a  fait  jouer  un  si  grand  rôle 
dans  l'étiologie  du  choléra.  Cette  découverte  a  été  confirmée  par 
Strauss.  Mais,  plus  prudent  que  Normand  et  Koch,  Treille  a  eu 
la  sagesse  de  ne  pas  attribuer  à  sa  découverte  plus  d'impor- 
tance qu  elle  n'en  avait  réellement  et  il  n'a  pas  conclu  que  ce 
bacille  courbe  était  une  cause  pathogénique  de  la  diarrhée  chro- 
nique. On  a  aussi  rencontré,  dans  la  diarrhée  de  Cochinchine, 
des  sarcines  de  l'estomac,  des  œufs  de  tricocéphale  et  de  tœnia 
et  des  corps  d'apparence  circulaire  ou  ovale,  pyriformes,  que 
Robin  a  trouvés  aussi  dans  les  déjections  des  cholériques  (Nor- 
mand) (2). 

Bonnet  a  trouvé  dans  les  selles  des  spores,  des  infusoires,  de 
l'oïdium  albicans  et  des  protococcus  assez  semblables  à  ceux  de 
la  levûre  de  bière. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  foie  a  été  trouvé  normal, 
au  moins  comme  volume  :  il  paraissait  même  sain  à  un  examen 

(1)  A  rchiven  de  médecine  navale,  1884,  p.  230. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  1877,  p.  48, 


ANA.TOMIE  PATHOLOGIQUE  141 

superficiel.  Mais,  dans  la  majorité  des  cas,  il  a  subi  des  altéra- 
tions de  volume  et  même  de  structure.  II  ne  faut  pas,  du  reste, 
donner  une  importance  exagérée  aux  changements  de  volume 
du  foie. 

II  est  évident  que,  lorsque  ce  volume  a  subi  des  altérations 
très  notables,  on  a  affaire  à  une  affection  du  foie.  Mais,  depuis 
longtemps,  Robin  a  prouvé  que  des  foies  peuvent  avoir  un  vo- 
lume normal  et  être  sains  en  apparence,  et  cependant  l'alléralion 
des  cellules  n'en  n'existe  pas  moins  (1). 

Dans  quelques  cas,  Goodeve  dit  avoir  observé  la  dégénéres- 
cence amyloïde  du  foie.  Cette  lésion  serait  toutefois  très  rare, 
puisque  Mac  Connell  (de  Calcutta)  ne  l'aurait  rencontrée  que 
1  0/0. 

Malié,  Leroy  de  Méricourt  et  Corre,  Antoine,  ont  vu  le  plus 
souvent  le  foie  diminué  de  volume.  Le  dernier  auteur  a  signalé 
la  dégénérescence  graisseuse  de  l'organe,  fait  confirmé  par 
Layet.  D'après  Fayrer,  le  foie  est  généralement  contracté  et 
pâle  :  ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'il  est  hypertrophié. 
Cette  hypertrophie  serait  au  contraire  fréquente,  d'après  R.  Mar- 
tin. Ce  médecin  a  constaté  que  l'organe  hépatique  était  mou, 
flasque  et  d'une  coloration  bleuâtre.  Fayrer  a  observé  aussi 
cette  mollesse  du  tissu  hépatique. 

D'après  Fayrer,  Thomas  et  Bonnet,  la  substance  du  foie  a  une 
coloration  jaune  pâle.  Elle  est  friable,  anémique  et  l'auteur  an- 
glais a  vu  qu'elle  ne  donnait  pas  de  réaction  avec  l'iode.  Les 
conduits  biliaires  sont  libres.  La  bile  qu'on  y  rencontre  est 
épaisse  et  foncée.  La  vésicule  biliaire  est  petite  et  conlractée 
(Fayrer).  Thomas  et  Bonnet  ont  constaté  la  présence  d'un  grand 
nombre  de  gouttelettes  graisseuses  dansles  cellules  hépatiques, 
ainsi  qu'une  grande  quantité  de  granulations.  Ils  ont  signalé  la 
disparition  des  éléments  sécréteurs. 

(1)  Société  de  biologie,  1857,  p.  tj. 
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L9  poids  du  foie  varie.  Dans  un  eas  (Fayrer),  il  était  de  1046 
grammes,  dans  un  autre  (Tliomas  et  Bonnet)  de  1  kilogramme 
seulement.  Libjrmann  a  constaté  le  poids  de  1,100  grammes. 
On  sait  que  le  poids  cadavérique  de  l'organe  est  d'environ  1,450 
grammes. 

Le  pancréas  est  toujours  altéré.  D'après  R.  Martin,  il  est  dur 
et  graveleux.  Talayrac,  Leroy  de  Méricourt  et  Gorre  ont  signalé 
l'atrophie  et  la  consistance  très  marquée  de  l'organe.  D'après 
Antoine,  le  pancréas  est  atrophié  et  de  plus  atteint  de  dégénéres- 
cence graisseuse.  Thomas,  Bonnet  et  Lalière  (1)  ont  constaté 
que  l'organe  ne  pesait  que  60  grammes  et  50  grammes,  alors  que 
son  poids  moyen  est  de  70  grammes.  Cependant,  on  ne  peut  rien 
conclure  de  ce  chiffre  parce  que,  comme  l'a  démontré  Sappey  (2), 
le  poids  du  pancréas  est  extrêmement  variable  et  que,  même 
chez  des  individus  sains,  il  peut  n'être  que  de  35  à  40  grammes. 

Le  plus  souvent  la  rate  participe  à  l'atrophie  des  organes  di- 
gestifs. En  effet,  ce  n'est  que  tout  à  fait  exceptionnellement  que 
Fayrer  a  trouvé  la  rate  augmentée  de  volume.  Fait  intéressant, 
R.  Martin  a  constaté  que  cette  atrophie  de  l'organe  splénique 
existe  même  dans  un  grand  nombre  de  cas  oii  le  malade  a  été 
atteint  d'impaludisme.  La  capsule  de  la  rate  est  généralement 
épaissie  et  opaque  :  la  pulpe  splénique  est  molle  (Fayrer).  Le 
poids  moyen  de  l'organe  étant  de  195  grammes,  ce  poids  est 
presque  toujours  diminué  dans  la  diarrhée  chronique.  Bonnet  a 
constaté  le  poids  de  120  grammes,  Libermann  celui  de  107 
grammes  et  enfin  Fayrer  le  poids  très  faible  de  98  grammes. 

Ce  dernier  auteur  a  observé  dans  les  reins  une  dégénération 
cystique  très  marquée.  Alors  que  les  bassinets  et  les  calices 
étaient  très  dilatés,  dans  le  cas  qu'il  a  rencontré,  la  substance  sé- 
crétante était  plus  ou  moins  atrophiée. 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1878.  p.  358. 

(2)  Anatomie  descriptive,  l.  IV,  p.  281. 
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D'après  Antoine,  les  reins  subissent  souvent  la  dégénérescence 
graisseuse.  Leroy  de  Méricourt  et  Corre  pensent  que  l'atrophie 
des  reins  reconnaît  pour  cause  probable  un  processus  scléreux. 
Barrallier  (1)  est  le  seul  qui  signale  riiypertrophie  des  reins. 
Aussi  doit-on  considérer  le  fait  qu'il  a  observé  comme  absolu- 
ment exceptionnel  et  on  doit  admettre  que,  dans  la  grande  ma- 
jorité des  cas,  l'atrophie  porte  sur  les  reins  comme  sur  les  au- 
tres organes  abdominaux. 

Les  lésions  trouvées  dans  les  autres  organes  sont  très  varia- 
bles. En  effet  les  résultats  signalés  par  les  auteurs  en  ce  qui 
regarde  le  cerveau  sont  fort  contradictoires.  Les  uns  l'ont 
trouvé  congestionné,  les  autres,  comme  Fayrer,  anémié.  On  ne 
peut  donc  rien  conclure  à  ce  sujet.  Les powmows  présentent  sou- 
vent à  la  base  une  légère  congestion  (Fayrer).  Dans  un  cas,  Liber- 
mann  (2)  a  constaté  sur  le  poumon  droit  l'existence  de  fausses 
membranes  jaunâtres,  a  ttestantl'existence  d'une  pleurésierécen- 
te.  La  plèvre  droite  contenait  un  litre  environ  de  liquide  séreux. 

Malgré  l'exemple  fourni  par  Libermann,  il  faut  bien  avouer 
que,  dans  la  diarrhée  de  Cochinchine,  les  lésions  pulmonaires 
sont  rares.  Certainement  on  peut  en  rencontrer  par  la  raison 
que  les  individus  atteints  de  l'affection  en  question,  surtout 
quand  elle  est  grave,  supportent  difficilement  le  moindre  chan- 
gement de  température  et  que,  chez  eux,  les  maladies  pulmonai- 
res semblent  se  développer  avec  facilité.  Mais  c'est  là  un  simple 
accident,  une  complication  de  la  maladie.  On  ne  peut  pas  admet- 
tre qu'en  Tabsence  de  toute  influence  extérieure  la  diarrhée  de 
Cochinchine  produit  des  lésions  pulmonaires. 

Le  cœur  a  été  trouvé  atrophié  par  Fayrer. 

D'après  Dounon,  dans  les  cas  d'intensité  moyenne,  le  sang  ren- 
fermait de  8  à  3.500.000  globules  rouges  par  millimètre  carré. 

(1)  Archives  de  médecine  navale,lS'^5  p.  198. 

(2)  Société  médicale  des  hôpitaux,  9  mars  1877. 
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Dans  les  cas  légers,  on  en  trouverait  de  4  à  4.500.000.  Dans  les 
cas  graves,  à  la  phase  ultime,  le  chiffre  des  globules  rouges 
tomberait  à  i. 500.000  et  même  à  1.000.000.  Le  nombre  des  glo- 
bules blancs  serait  plus  considérable  qu'à  l'état  normal,  obser- 
vation confirmée  par  Barrallier. 

Si  maintenant,  avant  de  terminer  ce  chapitre,  on  veut  jeter 
un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  l'anatomie  pathologique  de  la 
diarrhée  chronique,  il  est  aisé  de  se  convaincre  que  ces  lésions 
reconnaissent  pour  cause  un  véritable  processus  d'inanition. 
Elles  ont  pour  caractère  commun  une  sorte  de  régression  des 
éléments  constitutifs  des  principaux  organes  digestifs.  Ces 
lésions  si  graves  sont  évidemment  sous  l'influence  directe  de  la 
maladie . 

Cependant  quelques  auteurs,  entre  autres  Cunningham,  pen- 
sent que  l'inanition  chronique  qui  résulte  du  mauvais  fonction- 
nement des  organes  digestifs  peut  à  son  tour  devenir  une  cause 
d'aggravation  pour  les  lésions  que  nous  venons  de  décrire,  car, 
d'après  lui,  elle  peut  amener  à  elle  seule  dans  l'intestin  des  chan- 
gements dégénératifs  qui  le  rendent  impropre  aux  fonctions  de 
nutrition. 

Si  cette  opinion  est  exacte,  on  serait  donc  véritablement  dans 
un  cercle  vicieux.  La  diarrhée  chronique  portant  son  action 
principale  sur  les  fonctions  de  digestion  qu'elle  supprime  amè- 
nerait l'inanilion  qui,  de  son  côlé,  tendrait  à  augmenter  les 
lésions  déjà  produites.  11  est  difficile  de  savoir  si  les  idées  de 
Cunninghan  sont  vérifiées  par  la  pratique.  Il  n'en  reste  pas  moins 
acquis  que  la  diarrhée  chronique  amène  dans  le  système  diges- 
tif des  lésions  graves  qui  expliquent  parfaitement  les  symptômes 
observés. 
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§  4.  —  Symptomatologie. 

Ce  n'est  pas  un  des  points  les  moins  intéressants  de  l'étude 
de  la  diarrhée  chronique  que  de  voir  les  modes  de  début  très 
différents  qu'elle  peut  affecter.  Il  est  surprenant  de  constater 
combien  un  homme  qui  a  subi  l'influence  des  causes  étiologiques 
de  la  maladie  peut  rester  de  temps  sans  en  souffrir. 

En  effet,  il  est  relativement  assez  fréquent  de  voir  la  diarrhée 
de  Cochinchine  n'éclater  qu'après  le  retour  des  Européens  en 
France,  alors  même  qu'ils  n'ont  fait  en  Cochinchine  qu'un  court 
voyage  d'aller  et  retour.  Les  malades  sont  restés  en  parfait  état 
de  santé  pendant  tout  le  temps  de  leur  court  séjour  dans  notre 
colonie  et  pendant  toute  la  traversée  de  retour,  et  ce  n'est 
qu'après  leur  arrivée  en  France  que  les  symptômes  de  l'affection 
apparaissent.  Le  temps  qui  sépare  le  moment  où  l'individu  a 
subi  les  effets  du  climat  de  la  Cochinchine  et  celui  où  la  maladie 
se  révèle,  temps  qui  constitue  ainsi  une  véritable  période  d'in- 
cubation, est  fort  long,  puisqu'on  compte  une  moyenne  de  40  à 
45  jours  de  traversée  entre  notre  colonie  et  la  France. 

Les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la  diarrhée  de  Cochinchine 
disent  que  celle-ci  est  souvent  précédée  par  une  attaque  de  . 
dysenterie  ordinaire,  et  que  la  diarrhée  chronique  succède  à 
celle-ci  après  un  intervalle  de  temps  variable,  pendant  lequel  le 
malade  a  pu  croire  à  une  guérison  complète,  bien  que  la  plu- 
part du  temps  la  convalescence  n'ait  pas  été  parfaite  et  qu'il  soit 
resté  des  accidents  intestinaux.  Je  pense  que,  dans  ces  cas,  on 
a  affaire  à  la  dysenterie  chronique  simple  et  non  pas  à  la 
diarrhée  de  Cochinchine  vraie. 

En  effet,  et  c'est  pour  nous  un  caractère  différentiel  impor- 
tant, cette  dernière  s'étabht  toujours  sans  avoir  été  précédée 
par  une  attaque  de  dysenterie.  Les  seuls  commémoratifs  qu'on 
puisse  invoquer  sont  des  atteintes  de  malaria  antérieures  plus 

10 
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OU  moins  fréquentes,  et  nous  avons  vu  plus  haut  que  Fayrer  et 
Ewart  leur  faisaient  jouer  un  rôle  important  dans  l'éliologie  de 
la  diarrhée.  Je  ne  crois  pas  devoir  accepter  l'opinion  de  ces 
distingués  confrères  pour  les  raisons  que  j'ai  développées  plus 
haut  et  sur  lesquelles  il  est  inutile  de  revenir. 

On  peut  dire  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  le  début  de 
l'affection  est  insidieux.  C'est  un  caractère  important  de  la 
maladie  qu'il  faut  bien  connaître,  car  si  les  médecins,  et  surtout 
si  les  malades  étaient  bien  convaincus  de  son  existence,  on 
pourrait  donner  des  soins  plus  rapides  et  qui  seraient  peut-être 
alors  moins  inefficaces  que  ceux  qu'on  prodigue  en  plus  tard. 
Fayrer  a  insisté  avec  sa  précision  habituelle  sur  ce  début  si 
Insidieux.  Il  fait  remarquer  qu'au  début  la  maladie  se  caracté- 
rise par  un  simple  relâchement  de  l'intestin.  Le  malade  n'accuse 
aucune  douleur.  Souvent  même,  comme  le  dit  l'auteur  anglais, 
les  garde-robes  sont  suivies  d'un  sentiment  de  soulagement 
plutôt  que  de  douleur  et,  pour  des  yeux  inexpérimentés,  l'indi- 
vidu atteint  de  diarrhée  chronique  tropicale  ne  semble  pas 
malade  jusqu'au  moment  où  la  diminution  et  la  disparition  des 
forces  frappent  les  personnes  les  moins  au  courant  de  la 
maladie. 

La  plupart  du  temps  la  diarrhée  survient  sans  aucune  cause 
appréciable.  Dans  d'autres  cas,  le  malade  a  subi  un  refroidisse- 
ment, surtout  pendant  la  nuit,  ou  il  s'est  livré  à  des  excès  de 
boisson,  comme  cela  est  malheureusement  si  fréquent  chez  les 
Européens,  dans  les  pays  chauds.  Le  malaise  accusé  parle 
malade  est  généralement  peu  marqué. 

Parfois  il  y  a  des  symptômes  d'embarras  gastrique,  mais 
surtout  quand  l'affection  survient  à  la  suite  d'erreurs  de  régime. 
Il  n'y  a  pas  de  fièvre,  à  moins  de  complication  viscérale,  ce  qui 
est  rare,  principalement  au  début  de  la  maladie. 

La  diarrhée  revêt  la  forme  commune  de  la  diarrhée  de  nos 
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pays.  Le  nombre  des  selles  n'est  pas  du  reste  aussi  considéra- 
ble qu'on  pourrait  le  supposer  tout  d'abord. 

Souvent  il  n'y  a  que  quatro  à  sept  garde-robes  en  vingt-quatre 
heures.  II  n'arrive  pas  fréquemment  qu'on  en  observe  un  plus 
grand  nombre,  comme  cela  a  lieu  au  contraire  dans  la  diarrhée 
d'Europe  où  il  n'est  pas  rare  qu'un  malade  ait  une  douzaine 
d'évacuations  par  jour. 

Il  arrive  parfois  qu'au  début  les  selles  contiennent  une  cer- 
taine quantité  de  mucus  sanguinolent,  mais  ce  symptôme  est 
loin  d'être  constant.  La  coloration  des  selles  est  variable.  Par- 
fois grises  et  blanchâtres  comme  dans  la  diarrhœa  alba  observée 
en  Chine  par  Manson  et  dans  la  hill-diarrhœa,  eUes  peuvent  être 
jaunâtres. 

Pour  Fayrer,  c'est  seulement  à  mesure  que  la  maladie  aug- 
mente que  la  couleur  pâle  des  évacuations  devient  plus  marquée, 
car,  au  début,  les  selles  ressemblent  à  celle  de  la  diarrhée  ordi- 
naire. La  consistance  des  garde-robes  est  fluide  ou  demi-fluide: 
généralement  elles  sont  séro-muqueuses.  C'est  surtout  après 
des  écarts  de  régime  que,  d'après  Fayrer,  elles  seraient  lienté- 
riques. 

Dans  des  cas  qui  sont  loin  d'être  rares,  les  selles  sont 
peu  fréquentes,  mais  alors  comme  l'a  fait  observer  Barral- 
lier  (I),  elles  sont  extrêmement  abondantes,  au  point  de  remplir 
chaque  fois  la  moitié  d'un  vase  de  nuit.  Dans  ce  cas,  elles  sont 
suivies  d'une  sensation  de  faiblesse  très  marquée.  Générale- 
ment, d'après  cet  auteur,  elles  sont  fétides  et  leur  expulsion  est 
accompagnée  de  celle  de  gaz  d'odeur  infecte. 

Dans  le  cours  de  la  maladie,  il  arrive  parfois  qu'on  assiste  à 
de  véritables  poussées  aiguës  caractérisées  par  l'apparence 
dysenteriforme  des  évacuations.  Mais,  même  dans  ce  cas,  chose 
curieuse  à  noter,  il  n'y  a  ni  lénesme,  ni  aucun  des  autres  symp- 
(l)  Archives  de  médecine  navale,  1875,  p.  198, 
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tômes  si  accusés  dans  la  dysenterie  tropicale.  Tout  se  borne  à 

quelques  coliques  et  aune  aggravation  de  l'état  du  malade. 

D'après  Normand,  à  la  suite  de  ces  crises,  les  selles  sont  com- 
posées d'une  partie  liquide  sur  laquelle  nagent  des  amas  spu- 
meux de  lambeaux  membraniformes.  Ceux-ci  sont  jaunes  quand 
le  malade  est  soumis  à  la  diète  lactée.  Ils  sont  verts  ou  plus  ou 
moins  bruns  quand  on  conserve  l'alimentation  ordinaire.  Ces 
lambeaux  seraient  formés  d'un  mucus  épais  et  visqueux.  Nor- 
mand n'a  vu  que  très  exceptionnellement,  dans  les  déjections 
muqueuses,  des  faisceaux  de  glandes  en  tubes  soudées  entre 
elles.  Habituellement,  d'après  cet  auteur,  on  ne  rencontre  pas 
de  cellules  épithéliales  cylindriques  de  l'intestin. 

Un  fait  très  particulier  à  noter,  c'est  le  moment  où  les  selles 
sont  expulsées  de  préférence.  C'est  toujours  le  matin,  vers  le 
lever  du  soleil,  que  le  malade  éprouve  le  besoin  d'aller  à  la  garde- 
robe.  Souvent  même,  une  fois  ce  besoin  satisfait,  le  malade  est 
tranquille  pour  le  reste  de  la  journée.  Dans  certains  cas,  le 
besoin  est  si  pressant  qu'il  y  a  des  évacuations  involontaires. 
Faut-il  attribuer  le  phénomène  dont  nous  parlons  à  la  fraîcheur 
relative  qu'on  ressent  le  matin  ?  Je  l'ignore. 

La  langue  est  généralement  saburrale.  Dans  beaucoup  de  cas, 
l'abdomen  n'est  le  siège  d'aucun  symptôme  particulier:  chez 
d'autres  malades,  il  présente  une  tuméfaction  légère.  La  pres- 
sion peut  y  réveiller  une  sensibilité  modérée. 

Les  symptômes  que  nous  venons  de  passer  rapidement  en 
revue  peuvent  persister  pendant  un  temps  fort  long,  plusieurs 
mois  par  exemple.  Souvent  11  y  a  pendant  quelques  jours  et 
même  quelques  semaines,  une  amélioration  apparente,  puis, 
sous  une  influence  quelconque,  le  plus  souvent  même  sans  cause 
appréciable,  la  maladie  reprend  son  cours.  On  assiste  alors  aux 
phénomènes  d'inanition  qui  caractérisent  la  diarrhée  chronique 
et  qui,  dans  les  cas  graves,  emportent  le  malade. 
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Celui-ci  prend  rapidement  un  aspect  caractéristique.  La  peau 
devient  sèche  et  flasque  et,  comme  le  dit  Fayrer,  dans  les  der- 
niers stages  de  la  maladie,  elle  est  décolorée  comme  dans  le 
chloasma  et  la  maladie  d'Addison  :  les  muqueuses  sont  absolu- 
ment décolorées.  En  même  temps  on  constate  un  amaigrisse- 
ment ininterrompu  qui  acquiert  très  vite  une  intensité  excessive. 
L'affaiblissement  du  malade  devient  considérable. 

Dans  les  dernières,  périodes  de  l'affection,  la  langue  se  con- 
tracte et  se  rétrécit.  Fayrer  insiste  sur  son  aspect.  La  surface 
de  l'organe  est  rouge,  ses  bords  sont  souvent  excoriés .  En  même 
temps  il  se  forme  des  aphthes  dans  la  bouche  :  ces  accidents  ren- 
dent très  douloureuse  l'ingestion  des  aliments.  Le  vin  surtout 
cause  une  douleur  excessive  aux  malades. 

Dès  que  ceux-ci  ont  ingéré,  même  une  petite  quantité  de  nour- 
riture, le  ventre  se  ballonne,  des  borborygmes  bruyants  se  font 
entendre  et  les  selles  ne  tardent  pas  à  être  expulsées.  Elles  sont 
généralement  décolorées.  Elles  ne  sont  pas  toujours  liquides  : 
très  souvent  elles  sont  demi-solides,  mais  comme  l'ont  fait 
observer  les  médecins  de  la  marine,  elles  ne  sont  jamais  mou- 
lées. Tous  les  auteurs  ont  signalé,  dans  le  cours  de  la  maladie, 
des  périodes  de  constipation  qui  sont  loin  de  constituer  un 
symptôme  d'amélioration.  En  effet  elles  sont  bientôt  suivies 
d'une  débâcle  qui  affaiblit  considérablement  le  malade. 

Les  urines  sont  rares  en  proportion  du  nombre  et  surtout  de 
la  faible  consistance  des  selles.  Elles  ne  contiennent  pas  d'albu- 
mine selon  les  auteurs  français.  Cependant  Fayrer  a  signalé 
dans  quelques  cas  l'existence  de  l'albuminurie  (1).  D'après 
II.  Martin  (2)  on  y  trouverait  toujours  de  l'oxalate  de  chaux,  phé- 
nomène qu'il  attribue  au  trouble  des  fonctions  hépatiques. 

Nous  avons  insisté  sur  l'absence  de  fièvre.  En  effet  le  thernio- 

(1)  Médical  Times,  1881,  p.  396. 

(3)  Influence  of  tropical  climates,  1855, 


'150  DIARRHÉE  CHRONIQUE 

mètre  monte  très  rarement  au-dessus  de  la  normale.  Parfois  on 
observe  un  léger  mouvement  fébrile  dans  les  dernières  phases 
de  la  maladie. 

Bertrand  a  étudié  les  températures  locales  (1).  D'après  lui,  la 
température  des  parois  abdominales  et  de  37°  ou  de  quelques 
dixièmes  de  degré  au-dessous,  et  l'écart  entre  la  température 
axillaire  et  rectale  de  un  degré,  dans  letat  physiologique. 
Quand  les  selles  sont  liquides,  fréquentes,  lientériques,  la  tem- 
pérature axillaire  est  de  37°,  celle  des  parois  abdominales  de 
37°  5  et  celle  du  rectum  de  38«4.  Quand  l'état  s'améliore,  la  tem- 
pérature axillaire  se  rapproche  plus  de  36°  5  que  de  37°,  celle  de 
l'abdomen  égale  à  peu  près  celle  de  l'aisselle  et  la  température 
rectale  conserve  son  écart  physiologique. 

Le  pouls  bat  en  moyenne  de  60  à  70  fois  par  minute.  Il  peut 
atteindre  le  chifire  de  100  et  115  quelques  instants  avant  la 
mort. 

Dans  les  dernières  phases  de  la  maladie,  on  observe  fréquem- 
ment de  l'œdème  des  membres  inférieurs.  Le  purpura  n'est  pas 
un  accident  rare.  Il  est  fréquent  devoir  des  hémorrhagies  abon- 
dantes se  faire  par  le  nez.  D'après  Stev^art^  on  peut  observer 
des  hémorrhagies  stomacales  et  intestinales  qui  surviennent 
sans  coliques  ni  douleurs.  Cet  accident  peut  se  produire  sans 
qu'il  y  ait  une  ulcération  des  muqueuses,  mais  il  peut  aussi 
reconnaître  pour  cause  cette  lésion.  Normand  a  signalé  l'exis- 
tence de  parésies,  de  paralysies,  d'ulcères  de  la  cornée  et  de 
gangrène  limitée  au  scrotum.  Ces  accidents  n'ont  du  reste  rien 
de  spécial  à  la  diarrhée  chronique.  On  peut  les  observer  dans  un 
grand  nombre  de  cachexies. 

Est-il  besoin  d'ajouter  que,  à  mesure  que  les  accidents  que 
nous  venons  de  décrire  se  succèdent,  l'état  du  malade  devient 
de  plus  en  plus  alarmant?  La  faiblesse  est  telle  quele  diarrhéique 
Archives  de  médecine  navale,  t.  XXXVIII^  p.  235. 
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ne  peut  plus  quitter  son  lit.  L'appétit  reste  longtemps  intact, 
souvent  même  il  est  augmenté,  mais  les  aliments  ingérés  n'étant 
pas  absorbés,  la  mort  finit  par  arriver  et  le  malade  s'éteint  dou- 
cement. On  a  signalé  plusieurs  fois  la  mort  subite  produite  le 
plus  souvent  par  une  syncope. 

Quand  la  maladie  doit  avoir  au  contraire  une  heureuse  issue, 
on  en  est  averti  par  la  régression  de  tous  les  symptômes.  Nous 
renvoyons  pour  plus  de  détails  à  l'article  :  Pronostic. 

Tels  sont  les  symptômes  et  la  marche  des  accidents  qu'on 
observe  dans  la  grande  majorité  des  cas  de  diarrhée  de  Gochin- 
chine.  Maintenant,  qu'on  imagine  toutes  les  variations  possi- 
bles dans  l'intensité  de  ces  symptômes  et  on  aura  alors  l'idée 
des  différents  aspects  que  peut  revêtir  l'affection.  Nous  croyons 
donc  inutile  de  revenir  en  détail  sur  chacun  des  symptômes  et 
de  décrire  plusieurs  formes  de  diarrhée  chronique,  comme  l'ont 
fait  quelques  auteurs.  En  réalité  ces  formes  se  réduisent  à 
deux  :  la  diarrhée  grave  et  la  diarrhée  légère.  Elles  ne  diffèrent 
entre  elles  que  par  le  plus  ou  moins  d'intensité  des  symptômes. 

La  forme  légère  est  surtout  caractérisée  par  la  conservation 
ou  du  moins  la  diminution  moins  marquée  des  forces  du  malade. 
Elle  guérit  avec  une  facihté  relative  sous  l'influence  du  traite- 
ment, surtout  du  traitement  hygiénique.  La  forme  grave,  au 
contraire,  s'accompagne  d'une  déchéance  rapide  de  l'organisme 
et  se  montre  le  plus  souvent  réfractaire  au  traitement  le  mieux 
conduit. 


g  5.  —  Marche.  —  Durée.  —  Complications. 

La  marche  de  la  diarrhée  de  Cochinchine  est  caractérisée,  dans 
la  majorité  des  cas,  même  dans  ceux  d'intensité  moyenne,  par 
des  périodes  d'amélioration  suivies  de  rechutes.  C'est  là  un  fait 
qu'il  faut  avoir  toujours  bien  présent  à  la  mémoire  pour  éviter 
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des  erreurs  de  pronostic  et  siirloutpoiir  ne  pas  croire  trop  légè- 
rement à  l'action  curative  d'un  médicament. 

En  effet,  la  maladie  passant  naturellement,  dans  les  cas  d'in- 
tensité moyenne,  par  des  phases  d'amélioration,  on  est  trop 
souvent  tenté  d'attribuer  cet  heureux  résultat  aux  remèdes 
employés,  alors  que  la  nature  en  a  fait  tous  les  frais.  Dans  les 
cas  légers  ou  moyens,  les  périodes  d'amélioration  sont  de  plus 
en  plus  longues  et  les  rechutes  de  moins  en  moins  sérieuses. 
C'est  le  contraire  dans  les  cas  graves. 

Pour  ces  raisons,  il  est  impossible  de  fixer  une  durée  quel- 
conque à  la  diarrhée  de  Cochinchine.  Ici,  plus  que  partout  ail- 
leurs, une  moyenne  ne  servirait  absolument  à  rien,  qu'à  donner 
une  idée  fausse  de  la  durée  de  l'affection,  ce  qui  est  du  reste  le 
résultat  ordinaire  des  moyennes.  Contentons  nous  donc  de  dire 
que  la  diarrhée  chronique  est  une  maladie  qui  s'empare  pour 
longtemps  de  l'individu.  C'est  par  mois  qu'il  faut  compter  et 
même  quelquefois  par  années.  On  doit  néanmoins  se  garder  de 
croire  que  la  maladie  puisse  durer  pendant  vingt  ans,  comme 
dans  un  cas  rapporté  par  J.  Simon.  Ce  n'est  pas  là  une  diarrhée 
chronique  tropicale. 

On  a  signalé  comme  complications  de  la  diarrhée  de  Cochin- 
chine le  scorbut  et  l'intoxication  paludéenne.  Celle-ci  est  en  effet 
fréquente,  puisque  la  Cochinchine  est  une  région  essentiellement 
palustre.  Quand  elle  existe  en  même  temps  que  la  diarrhée,  la 
malaria  constitue  un  accident  sérieux,  car  celle  affection  est  au  " 
plus  haut  degré  anémiante  et  elle  contribue  puissamment  à  faire 
disparaître  les  forces  des  malades. 

Quant  à  savoir  au  juste  quelle  influence  la  malaria  et  la  diar- 
rhée de  Cochinchine  peuvent  exercer  l'une  sur  l'aulre,  nous 
sommes  encore  peu  fixés  à  cet  égard.  Cependant,  on  peut  dire, 
d'une  façon  générale,  que  la  diarrhée  de  Cochinchine  paraît  plus 
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grave  chez  les  individus  atteints  de  malaria  prononcée  et  qu'elle 
a  le  plus  souvent,  dans  ce  cas,  une  marche  plus  rapide.  Nous  ne 
savons  pas  en  revanche  quelle  influence  la  diarrhée  peut  exercer 
sur  la  fièvre  paludéenne.  11  est  permis  néanmoins  de  croire  que 
celle-ci  devient  plus  rapidement  chronique. 

Quant  au  scorbut,  il  n'y  a  rien  de  particulier  à  signaler.  Cette 
maladie  s'observe  en  effet  dans  une  foule  d'autres  cachexies 
et  elle  n'affecte,  dans  la  diarrhée  chronique,  aucun  caractère 
spécial. 

$6.  —  Diagnostic. 

Pour  faire  le  diagnostic  de  la  diarrhée  chronique,  il  suffit  de 
se  reporter  à  la  description  que  nous  venons  de  donner.  Ce 
diagnostic  est  si  facile,  si  évident,  qu'il  est  à  peine  besoin  d'y 
insister.  La  seule  affection  avec  laquelle  un  médecin  inexpéri- 
menté peut  confondre  la  diarrhée  chronique  est  la  dysenterie. 
Peut  être,  en  effet,  une  légère  hésitation  est-elle  permise  quand 
on  assiste  à  une  poussée  aiguë  de  diarrhée  chronique.  Mais, 
même  dans  ce  cas,  le  diagnostic  différentiel  n'offre  pas  de  diffi- 
culté. 

En  effet,  sans  parler  du  mode  de  début  qui  est  complètement 
différent  dans  les  deux  maladies,  puisqu'il  est  brusque  dans  la 
dysenterie  et  souvent  inaperçu  dans  la  diarrhée,  nous  avons  vu 
que  la  première  est  caractérisée  par  des  selles  sanglantes,  du 
ténesme,  des  coliques  et  de  la  fièvre.  Or  si,  dans  la  diarrhée 
chronique,  on  peut  observer,  pendant  les  poussées  aiguës,  des 
selles  renfermant  une  certaine  quantité  de  mucus  légèrement 
sanguinolent,  jamais  on  ne  pourra  confondre  ces  évacuations 
avec  celles  si  caractéristiques  de  la  dysenterie.  On  n'observe  en 
aucun  cas,  dans  la  diarrhée  vraie,  cet  aspect  de  lavure  de  chair 
si  particulier. 
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En  outre,  dans  la  dysenterie,  le  malade  éprouve  continuelle- 
ment de  faux  besoins,  il  a  une  sensation  de  corps  étranger  dans 
le  rectum  ;  les  selles  sont  extrêmement  fréquentes. 

Rien  de  semblable  dans  la  diarrhée  chronique  où  les  évacua- 
tions sont  en  nombre  modéré.  Dans  la  dysenterie,  chaque  selle 
est  accompagnée  et  même  suivie  de  douleurs  très  vives  vers 
l'anus  qui  n'existent  pas  dans  la  diarrhée.  Enfin,  dans  cette  der- 
nière, il  n'y  a  pas  de  fièvre  à  moins  de  complications  viscérales. 

La  dysenterie  chronique  a  évidemment  avec  la  diarrhée 
tropicale  la  plus  grande  ressemblance.  Mais  il  suffit,  pour 
savoir  à  quelle  maladie  on  a  affaire,  de  recourir  aux  commémo- 
ratifs.  Comme  nous  l'avons  vu,  la  diarrhée  chronique  ne  succède 
pas  à  la  dysenterie.  Toutes  les  fois  donc  que  le  malade  aura  souf- 
fert de  celle-ci  quelque  temps  avant  d'être  pris  de  diarrhée,  on 
sera  en  droit  d'admettre  qu'il  a  une  dysenterie  chronique  et  non 
une  diarrhée  chronique. 

Quant  aux  accidents  que  l'intoxication  paludéenne  peut  pro- 
duire du  côlé  de  l'intestin,  le  diagnostic  en  est  beaucoup  plus 
facile. 

En  effet  si,  dans  la  diarrhée  chronique,  il  y  a  souvent  coexis- 
tence de  malaria,  quand  celle-ci  existant  seule  produit  la  diar- 
rhée, on  n'observe  pas  les  mêmes  symptômes  que  dans  la  diar- 
rhée tropicale.  Dans  l'intoxication  paludéenne,  les  accidents 
sont  le  plus  souvent  intermittents.  Ils  peuvent  se  prolonger 
pendant  un  certain  temps  sans  mettre  en  danger  sérieux  les 
jours  des  malades.  Aussi  ceux-ci  sont-ils  loin  de  présenter 
l'aspect  cachectique  des  individus  qui  sont  atteints  de  diarrhée 
chronique. 

Enfin  si  les  caractères  différentiels  que  nous  venons  de  signa- 
ler ne  suffisent  pas  pour  établir  le  diagnostic,  le  traitement 
viendra  trancher  la  question  qui  n'en  sera  pas  une  du  reste  pour 
un  médecinjexpérimenté. 
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Je  n'ai  pas  besoin  d'insister  sur  les  caractères  différentiels  de 
la  diarrhée  tropicale  et  de  celle  qui  est  causée  et  entretenue  par 
des  parasites,  comme  le  tœnia.  11  suffit  de  signaler  la  possibi- 
lité d'une  erreur  semblable  pour  qu'elle  ne  soit  jamais  com- 
mise. 

g  7  ,  —  Nature  de  la  maladie. 

Quand  on  discute  sur  la  nature  de  la  diarrhée  chronique 
tropicale,  la  première  idée  qui  vienne  à  l'esprit,  idée  qui  du 
reste  est  celle  de  plusieurs  auteurs,  est  que  cette  maladie 
est  identique  avec  la  dysenterie.  Les  caractères  communs  aux 
deux  affections  sont  en  effet  assez  nombreux  pour  que  cette  opi- 
nion, très  plausible  en  apparence,  puisse  être  défendue  avec 
des  arguments  qui  semblent  excellents.  C'est  ainsi  que  Kelsch, 
comparant  la  diarrhée  chronique,  la  dysenterie  aiguë  et  la  dy- 
senterie chronique,  dit  que,  d'après  les  données  anatomiques 
de  Baly  et  de  Charcot,  il  ne  s'agit  que  d'une  différence  dans  l'in- 
tensité du  processus  pathologique. 

D'après  Kelsch,  dans  la  forme  chronique,  la  circulation  con- 
tinue dans  les  vaisseaux  anciens  et  dans  ceux  de  nouvelle  for- 
mation, mais  uniquement  au  profit  du  tissu  embryonnaire. 

Dans  la  forme  aiguë,  les  altérations  sont  identiques  comme 
forme  et  comme  nature,  seulement  les  vaisseaux,  surtout  ceux 
de  la  couche  vasculaire  de  Dœllinger,  périssent  rapidement  au 
milieu  du  tissu  morbide  et  la  muqueuse,  privée  de  ses  moyens 
de  nutrition,  se  sphacèle  et  donne  de  larges  ulcérations  (1). 

J'avoue  que  ces  arguments  anatomo  pathologiquesne  me  sem- 
blent pas  aussi  concluants  que  Kelsch  paraît  le  croire  et,  mal- 
gré la  grande  autorité  de  cet  auteur,  m'appuyant  sur  la  clinique, 
d'une  part,  sur  l'analomie  pathologique  de  l'autre,  je  ne  peux 

(1)  Kelsch,  Archives  de  physiologie,  1873. 
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me  résoudre  à  ne  voir  dans  la  diarrhée  chronique  et  dans  la 
dysenterie  que  deux  formes  différentes  d'une  même  maladie  et 
je  vais  en  donner  les  raisons. 

Un  des  premiers  arguments  qui  vienne  à  l'esprit  pour  prouver 
cette  non  identité  est  le  suivant  La  dysenterie  n'est  pas  une 
maladie  rare  en  Europe,  surtout  dans  certains  pays;  dans  plu- 
sieurs épidémies,  elle  a  même  atteint  un  haut  degré  de  gra- 
vité. 

Doù  vient  cependant, qu'on  n'observe  pas  chez  nous  la  diarrhée 
chronique,  telle  qu'elle  existe  dans  les  pays  chauds  et  surtout 
en  Gochinchine  ?  Le  fait  peut  paraître  surprenant  si  les  deux  af- 
fections sont  identiques.  On  peut  répondre,  il  est  vrai,  que,  chez 
nous,  les  conditions  climatiques  ne  sont  pas  favorables  au  déve- 
loppement de  la  diarrhée  chronique. 

Une  pareille  manière  de  raisonner  est  assez  faible,  puis- 
que, si  la  dysenterie  et  la  diarrhée  chroniques  sont  identiques, 
l'une  se  développant,  l'autre  peut  aussi  prendre  naissance.  Mais 
voyons  si  on  ne  peut  pas  donner  d'autres  preuves  de  la  non  iden- 
tité des  deux  maladies. 

Pour  Laveran,  la  diarrhée  chronique  et  la  dysenterie  sont 
deux  affections  distinctes.  Dans  la  première,  il  n'y  a  pas  destruc- 
tion de  la  muqueuse  intestinale  avec  végétations  de  la  tunique 
celluleuse.  La  maladie  est  plutôt  caractérisée  par  l'atrophie  des 
glandes  de  Lieberkûhn  avec  induration  scléreuse  des  tuniques 
sous-jacentes  (1). 

Bonnet  établit  entre  ces  deux  maladies  les  caractères  diffé- 
rentiels suivants.  Dans  la  diarrhée,  la  totalité  de  la  muqueuse 
est  frappée  dès  le  début.  Dans  la  dysenterie,  les  lésions  portent 
d'abord  sur  le  gros  intestin,  celles  du  petit  intestin  ne  sont  que 
consécutives.  Le  plus  souvent,  dans  la  diarrhée,  il  n'y  a  pas  de 
pertes  de  substance,  ou,  si  elles  existent,  c'est  à  la  suite  d'une 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  1877. 


NATURE  DE  LA.  MA.LA.DIE  1^7 

exfoliation  insensible  (1).  On  voit  donc,  contrairement  àKelsch, 
Baly  et  Gharcot,  que,  même  au  point  de  vue  anatomo-pathologi- 
que,  il  existe  une  différence  entre  la  dysenterie  et  la  diarrhée 
chronique. 

Dounon,  il  est  vrai,  prétend  qu'au  début  de  la  diarrhée  chro- 
nique on  observe  une  dysenterie  légère.  Mais  c'est  là  une  opi- 
nion qui  me  parait  être  bien  plutôt  le  fruit  de  la  théorie  parasitaire 
de  l'auteur  que  de  l'observation.  Aussi  je  ne  peux  l'admettre 
pour  ma  part.  Cette  opinion  est  du  reste  combattue  par  la  grande 
majorité  des  auteurs. 

C'est  ainsi  que  G.  de  la  Barcerie  nie  l'existence  de  cette  dysen- 
terie. Pour  lui,  comme  pour  nous,  la  dysenterie  et  la  diarrhée 
ne  peuvent  être  considérées  comme  les  étapes  successives  d'une 
même  maladie  (2). 

Mais  je  crois  que  le  meilleur  moyen  d'établir  la  non  identité 
de  la  dysenterie  et  de  la  diarrhée  tropicale  consiste  dans  l'étude 
comparée  des  symptômes  caractéristiques  des  deux  maladies. 
Ce  serait  fatiguer  le  lecteur  que  de  revenir  encore  une  fois  sur 
un  sujet  déjà  traité.  Je  me  borne  à  renvoyer  au  chapitre  où  nous 
avons  discuté  le  diagnostic  différentiel  de  la  diarrhée  et  de  la 
dysenterie. 

Quelques  auteurs  ont  pensé  qu'il  y  avait  quelques  ressem- 
blances entre  la  diarrhée  tropicale  et  celle  qu'on  observe  dans 
nos  pays.  Il  suffit  de  lire  la  description  de  la  diarrhée  chronique 
pour  se  convaincre  qu'il  n'existe  aucune  ressemblance  entre  les 
deux  maladies. 

Quelle  opinion  est-on  donc  en  droit  de  se  faire  sur  la  nature 
de  la  diarrhée  chronique  tropicale  ?  Il  est  plus  facile  de  démon- 
trer l'inexactitude  des  diverses  explications  données  par  les  auteurs 
que  de  fournir  une  théorie  exacte  sur  le  sujet  qui  nous  occupe. 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1878. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  1878,  p.  861. 
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Cependant  Fayrer  nous  paraît  être  près  de  la  vérité  dans  l'opi- 
nion qu'il  émet  sur  la  nature  de  la  diarrhée  tropicale.  Pour  lui, 
la  maladie  est  due  à  un  dérangement  des  fonctions  intestinales, 
hépatiques,  spléniques,  gastro-intestinales  et  à  l'atrophie  de  la 
muqueuse,  de  ses  villosités  et  des  glandes  plutôt  qu'aux  autres 
causes  qui  produisent  la  diarrhée.  La  diarrhée  chronique  est 
une  dégénérescence  de  tous  les  organes  plutôt  qu'une  maladie 
spéciale  d'un  organe.  Ces  accidents  reconnaissent  pour  cause 
pathogénique  certaines  influences  climatiques  (1). 

On  peut  discuter  la  première  partie  de  l'opinion  de  Fayrer, 
mais  je  crois  qu'on  doit  adopter  la  seconde.  11  est  évident  que 
venir  dire  que  la  diarrhée  tropicale  est  une  maladie  climatique 
n'est  pas  donner  une  théorie  qui  explique  la  genèse  de  l'affec- 
tion d'une  manière  absolument  satisfaisante.  Néanmoins,  dans 
l'état  actuel  delà  science,  c'est  encore  cette  opinion  qui  me  sem- 
ble le  plus  en  rapport  avec  l'observation. 

Statistiques.  —  Si  on  veut  une  preuve  décisive  que  la  diar- 
rhée tropicale  est  extrêmement  plus  fréquente  en  Cochinchine 
que  partout  ailleurs,  on  n'a  qu'à  consulter  les  statistiques  four- 
nies par  le  gouvernement  de  l'Inde.  En  effet  en  1878,  l'effectif 
des  troupes  européennes  dans  ce  pays  étant  de  56.475  hommes, 
il  est  entré  à  l'hôpital  pour  diarrhée  3.972  hommes.  Sur  ces  3.972 
cas  de  diarrhée,  il  n'y  a  eu  que  4  morts,  c'est-à-dire  0,  10  % 
seulement. 

Je  n'ai  malheuruesement  pas  pu  me  procurer  de  statistique 
exacte  des  pertes  que  la  diarrhée  fait  éprouver  à  nos  troupes  en 
Cochinchine.  Mais  j'en  appelle  à  tous  les  médecins  de  notre 
marine  et  je  ne  crains  pas  d'affirmer  que  la  diarrhée  tropicale 
tue  largement  cent  fois  plus  de  monde  en  Cochinchine  que  dans 
l'Inde.  Qu'on  fasse  la  part  de  la  manière  différente  dont  sont 

(1)  Lancet,  1876,  p.  389. 
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traitées  les  troupes  anglaises  et  françaises,  les  premières  ayant 
un  grand  confortable,  tandis  qu'il  n'en  est  pas  de  même  pour  les 
secondes,  on  n'arrivera  pas  moins  à  conclure  que  la  diarrhée  est 
plus  fréquente  et  plus  meurtrière  en  Gochinchine  que  dans 
l'Inde.  C'est  là  du  reste  un  fait  qui  n'a  rien  de  surprenant  puisque, 
dans  un  même  pays,  il  y  a  une  grande  différence  dans  le  nom- 
bre des  Européens  atteints  de  diarrliée  et  dans  la  mortalité, 
suivant  les  provinces  où  on  observe.  Les  statistiques  de  l'année 
1878  dans  l'Inde  prouvent  clairement  l'exactitude  de  ce  fait  (1). 


statistique  par  présidences 

Ben£ 
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Madras. 

Bombay . 

Entrées  à  l'hôpital  "/oo 

68, 

6 

72,  3 

74,  3 
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0, 

03 

0,  19 

0,  10 
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Meerut 
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et  Inde 
centrale 

Pundjab 
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du 
Bengale 

Eotrées  %o.  .  .  . 

33.7 
0 

82.5 
0 

74.2 
0 

65.2 
0 

58.3 
0.10 

60.4 
0 

68.6 
0.80 

On  voit  donc  que  :  1"  la  diarrhée  tropicale  est  plus  fréquente 
à  Bombay  et  à  Madras  qu'au  Bengale.  Elle  semble  un  peu  plus 
meurtrière  à  Madras  que  dans  les  deux  autres  présidences. 
Nous  avons  vu  qu'il  en  était  de  même  pour  la  dysenterie.  Néan- 
moins la  mortalité  est  faible  puisque  le  chiffre  maximum  n'est 
que  de  0,19  pour  1,000  hommes.  2°  Dans  le  Bengale,  le  maximum 
des  cas  de  diarrhée  se  trouve  dans  les  provinces  gangétiques, 
mais  la  mortalité  y  est  nulle.  Le  faible  chiffre  de  0,10  pour 
1,000  hommes  n'est  atteint  que  dans  le  Pundjab.  D'une  manière 
générale,  la  mortalité  par  diarrhée  est  très  faible  au  Bengale, 
puisqu'elle  n'est  que  de  0,08  0  Vo. 


•(1)  Fayrer,  Médical  Times,  1881,  p.  60. 
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Examinons  maintenant  rinfliience  des  saisons  sur  la  diarrliée 
tropicale  dans  les  différentes  provinces  de  l'empire  indien.  La 
statistique  porte  toujours  sur  le  nombre  d'entrées  fournies  par 
les  troupes  européennes. 
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12 
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13 
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0 
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50 

44 

40 
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48 

49 

55 

38 

66 
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8 

3 

5 

4 

2 

2 

5 

9 

4 

6 
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6 

64 
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0 

Deccan  et  Nagpore 

36 

42 

34 

39 

37 
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68 

52 

22 
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2 

1 
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3 
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2 

34 

41 
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Haut  Bengale. 

3 

3 

4 

29 

43 

21 

43 

68 

35 

4 

4 

3 

260 

68.4 

0 

Ce  tableau  fournit  plusieurs  résultats  intéressants.  11  nous 
montre  que,  dans  le  haut  Bengale,  le  maximum  des  cas  de  diar- 
rhée tombe  en  mai,  juillet  et  août,  c'est-à-dire  pendant  la  grande 
chaleur,  et  le  minimum  en  janvier,  février,  mars,  novembre  et 
décembre,  c'est-à  dire  pendant  les  mois  froids.  Dans  leBurmah, 
le  maximum  est  en  avril  et  août,  commencement  et  fin  de  la 
saison  chaude  ;  le  minimum  est  en  mars  et  octobre,  mois  rela- 
tivement frais.  Dans  le  Pundjab,  le  maximum  est  en  avril,  août  et 
octobre  ;  les  deux  premiers  mois  sont  chauds,  le  second  com- 
mence la  saison  fraîche.  Au  Bengale,  le  maximum  est  en  janvier 
et  octobre,  mois  frais.  Dans  le  Deccan,  le  maximum  est  en  juil- 
let et  août,  mois  chauds. 

On  voit  donc  qu'on  ne  peut  pas  faire  jouer  un  grand  rôle  à  la 
chaleur  et  au  froid,  dans  Plnde,  puisque  le  maximum  des  cas  de 
diarrliée  tombe  aussi  bien  dans  la  saison  fraîche  que  dans  la 
saison  chaude.  11  n'en  est  pas  de  même  pour  la  dysenterie  qui, 
en  général,  est  à  son  maximum  dans  l'Inde  en  septembre,  mois 
essentiellement  humide  et  où  les  variations  nocturnes  de  tem- 
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pérature  sont  accentuées.  Remarquons  en  outre  la  faible  morta- 
lité de  la  diarrhée,  puisque  le  chiffre  maximum  est  de  0,17  0  0/0, 
résultat  qu'on  n'a  certainement  jamais  obtenu  en  Gochinchine. 

Si  on  examine  l'influence  du  sexe,  les  statistiques  de  l'Inde 
nous  offrent  les  résultats  suivants  :  56,475  hommes  fournissent 
3,972  entrées  à  l'hôpital  pour  diarrhée,  c'est-à-dire  7  0/0. 
3.972  entrées  donnent  5  morts,  la  mortalité  est  donc  de  0,10  0/0 
Sur  5.170  femmes  de  soldats,  il  y  a  299  entrées  pour  diarrhée, 
c'est-à-dire  5,07  0/0,  et  8  morts.  La  mortalité  serait  donc  chez 
elles  de  2,06  0/0.  On  voit  donc  que  les  femmes  sont  atteintes  en 
bien  moins  grande  proportion  que  les  hommes,  ce  qui  tient 
évidemment  à  leur  genre  de  vie  et,  je  ne  dirai  pas  à  leur  plus 
grande  sobriété,  chez  les  Anglais,  mais  à  leur  moins  grande 
intempérance.  Par  contre,  une  fois  atteintes,  les  femmes  sem- 
blent donner  une  mortalité  plus  grande  que  les  hommes. 

Mais  c'est  surtout  chez  les  enfants  que  la  diarrhée  tropicale 
est  à  redouter.  En  effet,  sur  10.483  enfants  européens,  en  1878 
dans  l'Inde,  il  y  eut  1033  cas  de  diarrhée,  soit  9,  1  0/0.  Sur  ces 
1.033  malades,  la  mortalité  s'éleva  à  149,  c'est-à-dire  à  14,  4  0/0. 
Cette  proportion  doit  être  considérée  comme  exacte,  puis- 
qu'une autre  statistique  nous  fournit  les  chiffres  suivants  :  sur 
10.423  enfants  européens,  il  y  eut  1.048  cas  de  diarrhée  et 
149  morts,  soit  14,  3  0/0. 

La  diarrhée  tropicale  n'atteint  pas  que  les  Européens,  les 
natifs  lui  paient  également  tribut.  L'armée  indigène  dans  l'Inde 
était  de  117.270  hommes  en  1878.  Il  y  eut  dans  cette  troupe 
4.747  entrées  pour  diarrhée.  La  proportion  est  donc  de  4  0/0. 
La  mortalité  s'éleva  au  chiffre  de  112,  soit  2,  4  0/0. 

La  diarrhée  serait  donc  moins  fréquente  chez  les  natifs,  mais 

elle  serait  plus  grave  que  chez  l'Européen  mâle.  La  mortalité  se 

rapprocherait  de  celle  qu'on  observe  chez  les  femmes  blanches. 

Si  l'on  considère  la  population  indigène  misérable  qui  peuple 

11 
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les  prisons,  on  voit  que,  dans  ce  cas,  la  diarrhée  au^ente 
d'inlensilé  et  de  gravité.  En  1878,  il  y  avait  dans  Flnde,  127.914 
prisonniers  qui  fournirent  12.998  entrées  ;  c'est  donc  une  pro- 
portion de  10,  1  0/0.  Sur  ces  12.998  malades,  il  en  mourut  1.865, 
soit  14,  3  0/0. 

Cette  mortalité  est  donc  à  très  peu  près  aussi  forte  que  celle 
qui  frappe  les  enfants  européens. 

Pour  la  population  civile,  les  résultats  changent.  Au  Médical 
Collège  de  Calcutta,  sur  108  Européens  atteints  de  diarrhée, 
8  succombèrent  soit  7,  4  0/0.  Sur  44  natifs,  il  y  eut  10  morts,  ce 
qui  fait  40,  9  0/0.  Ce  chiffre  ne  doit  toutefois  être  accepté 
qu'avec  réserve,  car  il  pourrait  bien  se  faire  qu'on  ait  confondu 
dans  certains  cas  la  diarrhée  produite  par  d'autres  causes  avec  la 
diarrhée  tropicale . 

Quant  à  la  population  civile  européenne  dans  l'Inde,  elle  ne 
paie  qu'un  très  faible  tribut  à  la  diarrhée  chronique,  puisque, 
d'après  Fayrer,  cette  maladie  ne  causerait  parmi  les  Européens 
que  2,25  décès  sur  1,000. 

g  7.  —  Pronostic. 

Le  pronostic  de  la  diarrhée  chronique  dépend  d'une  foule  de 
circonstances  dont  nous  venons  dépasser  quelques-unes  en  re- 
vue dans  les  statistiques  précédentes.  En  premier  lieu,  ce  pro- 
nostic dépend  beaucoup  des  pays  où  l'on  observe  la  maladie. 
Relativement  favorable  dans  l'Inde,  il  n'en  est  pas  de  même  en 
Cochinchine,  bien  que  Normand  considère  la  maladie  comme 
n'y  ayant  qu'une  gravité  modérée.  Sur  37  malades,  il  aurait  ob- 
tenu 31  guérisons.  Je  ne  peux  que  féliciter  notre  collègue  d'un 
aussi  beau  résultat.  Mais  je  ne  crois  pas  que  beaucoup  de  mé- 
decins de  la  marine  puissent  en  publier  de  semblables. 

11  faut  en  outre  bien  s'entendre  sur  le  sens  du  mot  guérison. 
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Nous  avons  vu  que  la  diarrhée  de  Cochinchine  semblait  guérie 
pendant  d'assez  longues  périodes  de  temps,  mais  qu'elle  repa- 
raissait ensuite.  Pour  affirmer  qu'il  y  a  guérison  complète,  il 
faut  donc  de  toute  nécessité  suivre  le  malade  pendant  plusieurs 
mois,  sans  qu'il  y  ait  pendant  tout  ce  temps  la  moindre  récidive. 

Je  suis  convaincu  que  beaucoup  de  médecins  qui  proclament 
les  guérisons  qu'ils  ont  obtenues  n'ont  pas  suivi  cette  règle  de 
conduite  sans  laquelle  les  résultats  qu'ils  publient  ne  peuvent 
avoir  aucune  importance. 

Pour  moi,  la  diarrhée  chronique  est  toujours  une  affection 
grave,  car,  même  lorsqu'elle  n'a  qu'une  intensité  moyenne,  elle 
rend  fort  précaire  et  toujours  très  pénible  l'existence  de  celui 
qui  en  est  atteint.  Cette  gravité  a  deux  facteurs  :  la  maladie  elle- 
même  et  le  malade.  Quand  celui-ci  a  conservé  ses  forces  et  a  une 
constitution  vigoureuse,  le  pronostic  est  évidemment  moins  dé- 
favorable. La  maladie  est  surtout  grave  chez  les  individus  qui 
ont  fait  un  long  séjour  dans  les  colonies  et  surtout  chez  ceux 
qui  ont  souffert  de  malaria,  comme  l'a  prouvé  Fayrer  (1). 

L'âge  joue  aussi  un  grand  rôle  dans  le  pronostic.  Nous  avons 
vu  en  effet  que  la  diarrhée  chronique  était  très  grave  chez  les 
jeunes  enfants.  Elle  serait  même  presque  aussi  dangereuse  chez 
eux  que  la  dysenterie  puisque,  d'après  une  statistique  de  Fayrer, 
celte  dernière  aurait  causé  une  mortalité  de  14,30  0/0  et  que 
celle  produite  par  la  diarrhée  est  de  10,4  0/0. 

Quant  aux  éléments  de  pronostic  fournis  par  l'étude  des  sym- 
tômes  de  la  maladie,  nous  avons  suffisamment  insisté  plus  haut 
sur  ceux-ci  et  je  croi^  inutile  d'y  revenir.  Je  tiens  seulement  à 
répéter  ici  que  ce  n'est  pas  tant  sur  le  nombre  des  selles  qu'il 
faut  se  guider  pour  établir  le  pronostic  que  sur  l'état  général  du 
malade.  Quand  l'amaigrissement  est  rapide  et  considérable, 
quand  les  forces  diminuent  d'une  façon  marquée,  le  malade 
(1)  Lancel,  1876,  p.  379. 
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doit  être  considéré  comme  très  gravement  atteint,  quel  que 
soit  le  nombre  des  évacuations. 


g  8.  —  Traitement. 

Le  traitement  de  la  diarrhée  tropicale  doit  être  divisé  en  deux 
chapitres,  suivant  qu'on  a  affaire  :  1°  aux  poussées  aiguës  qui  se 
montrent  souvent  au  début  et  même  dans  le  cours  de  la  mala- 
die ;  2°  à  la  diarrhée  chronique  ordinaire,  dégagée  de  tout  acci- 
dent inflammatoire.  C'est  là  une  distinction  indispensable,  car  le 
traitement  est  absolument  différent  dans  les  deux  cas. 

I.  —  Quand,  dans  le  cours  delà  diarrhée  chronique  tropicale,  il 
se  produit  des  poussées  aiguës,  il  faut  s'adresser  aux  remèdes 
qu'on  emploie,  dans  les  mêmes  circonstances,  pour  le  traite- 
ment de  la  dysenterie.  On  retirera  de  grands  avantages  de  l'em- 
ploi des  purgatifs.  Mais  il  faut,  dans  ce  cas  encore,  éviter  les 
purgatifs  énergiques  et  l'on  doit  employer  de  préférence  les  pur- 
gatifs salins.  On  fera  bien  de  tenir  compte  de  l'observation  de 
Mahé  qui  ne  les  prescrit  qu'à  petites  doses. 

Quant  au  sel  à  employer,  je  recommande  de  préférence  le 
tarlrate  de  potasse  et  de  soude  qu'on  pourra  donner  à  la  dose  de 
15  grammes  dans  un  verre  de  macération  amère  ou  dans  de 
l'eau  sucrée . 

Les  purgatifs  salins  rendent  certainement,  dans  le  cas  qui 
nous  occupe,  des  services  réels.  Néanmoins,  d'accord  avec  la 
plupart  des  auteurs,  je  suis  convaincu  que  l'ipéca  leur  est  encore 
préférable.  On  peut,  pour  le  faire  prendre  aux  malades,  employer 
les  différents  procédés  que  nous  avons  passés  en  revue  à  l'ar- 
ticle Dysenterie.  Mais,  à  mon  avis,  on  obtiendra  de  meilleurs 
résultats  en  prescrivant  les  pilules  de  Segond,  à  la  dose  de  six 
par  jour,  pendant  deux  ou  trois  jours  de  suite. 
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L'ipéca  est  surtout  indiqué,  d'après  Fayrer,  quand  il  existe 
dos  symptômes  de  congestion  du  côté  du  foie  et  de  la  veine 
porte.  Mais,  pour  lui,  comme  pour  nous  du  reste,  on  ne  doit 
pas  employer  ce  médicament  dans  les  stages  avancés  de  la 
maladie.  En  effet,  il  affaiblirait  considérablement  le  malade  sans 
aucun  avantage.  Fayrer  a  vu  souvent  les  sels  purgatifs  rendre 
de  bons  services  dans  les  mêmes  cas  qui  sont  justiciables  du 
sulfate  de  quinine.  Le  fait  est  exact,  mais  je  crois  l'ipéca  préfé- 
rable, surtout  en  le  donnant  avec  le  calomel  et  l'opium. 

Je  ne  recommande  pas  l'usage  des  lacements  qui,  dans  la 
diarrhée  chronique,  n'ont  qu'une  utilité  médiocre,  pour  ne  pas 
dire  nulle.  Quant  au  régime,  il  est  le  même  que  celui  qu'on 
observe  pendant  la  diarrhée  chronique  ordinaire.  Je  traiterai  ce 
sujet  plus  loin  et  j'ai  hâte  d'arriver  à  la  thérapeutique  de  la 
diarrhée  tropicale  dégagée  de  tout  accident  aigu,  telle  en  un 
mot  qu'on  l'observe  dans  la  majorité  des  cas. 

II.  —  Ce  traitement  comprend  deux  ordres  de  moyens  bien  dis- 
tincts :  IMes  agents  médicamenteux  de  différente  sorte;  2°  le  ré- 
gime. Je  ne  scandaliserai  probablement  pas  mes  confrères  fran- 
çais en  disant  que  les  premiers  n'ont  que  bien  peu  d'importance. 

C'est  l'opinion  de  la  majorité  des  médecins  anglais,  entre 
autres  de  Fayrer  qui  affirme  que  les  médicaments  sont  peu 
utiles  quand  le  régime  du  malade  est  institué  d'une  façon  con- 
venable. C'est  absolument  mon  avis  et  j'irai  même  plus  loin  que 
Fayrer  en  disant  que,  lorsque  le  régime  est  établi  suivant  des 
règles  précises,  on  peut  se  passer  bien  souvent  de  médicaments. 
Ceux-ci  ont  évidemment  une  certaine  utilité  quand  il  s'agit  de 
combattre  quelques  symptômes,  ils  n'en  ont  aucune  pour  la 
guérison  de  la  maladie  ;  ce  qui  s'explique  parfaitement  quand 
on  veut  bien  se  reporter  aux  lésions  que  la  diarrhée  chronique 
grave  produit  dans  l'intestin. 
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En  résumé,  je  crois  que  la  thérapeutique  de  la  diarrhée  chro- 
nique tropicale  lient  tout  entière  dans  le  régime.  Elle  n'en  est 
pas,  pour  cela,  plus  facile  à  instituer,  car  il  faut  au  médecin  et 
surtout  au  malade  une  patience  et  une  attention  de  tous  les 
instants  pour  arriver  à  un  résultat  satisfaisant.  Le  rôle  du  mé- 
decin n'est  pas  amoindri  le  moins  du  monde  par  ce  que  nous 
disons  du  peu  d'utilité  des  remèdes,  puisque  lui  seul  peut 
instituer  le  régime  du  malade  et  décider  l'instant  où  il  peut  en 
changer. 

Quel  guide  le  médecin  doit-il  suivre  pour  soigner  son  malade 
et  le  mener  le  moins  lentement  possible  à  la  guérison  ?  Il  n'y  en 
a  qu'un  :  c'est  l'examen  journalier  et  attentif  des  garde-robes. 
Un  tel  assujettissement  peut  sembler  fastidieux.  C'est  cepen- 
dant le  seul  moyen  de  se  rendre  compte  de  l'état  de  l'intestin 
du  diarrhéique. 

11  faut,  pour  que  celui-ci  soit  proclamé  guéri,  que  ses  garde- 
robes  soient  moulées,  et  cela  pendant  trois  semaines  au  moins. 
Tant  que  ce  résultat  n'est  pas  obtenu,  tant  que  les  selles  restent 
pâteuses,  alors  même  que  leur  consistance  est  épaisse,  le 
médecin  ne  doit  pas  se  départir  de  sa  sévérité,  ni  le  malade  de 
sa  résignation. 

Les  médicaments  conseillés  dans  la  diarrhée  chronique  tropi- 
cale sont  fort  nombreux.  Naturellement  on  a  tout  d'abord  songé 
aux  absorbants  :  nous  les  étudierons  donc  en  premier  lieu. 
Parmi  les  absorbants,  on  a  eujecours  au  sous-nitrate  de  bis- 
muth qu'on  donne  à  des  doses  variables  qui  peuvent  aller 
jusqu'à  20  grammes  et  même  plus,  sans  inconvénient  pour  le 
malade.  Quelques  médecins  ont  bien  accusé  le  bismuth  de  pro- 
duire une  -sorte  de  cachexie  et  même  d'amener  du  purpura. 
Lussana  (de  Pavie)  affirme  que  le  bismuth  peut,  à  la  longue, 
produire  des  accidents  scorbutiques,  le  gonflement  et  le  saigne- 
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ment  des  gencives.  C'est  une  opinion  au  moins  exagérée  et  qui 
ne  repose  pas  sur  une  expérience  suffisante.  Quand  il  est  pur, 
je  crois  que  le  bismuth  est  parfaitement  inoffensif  et,  s'il  ne  fait 
pas  grand  bien,  à  coup  sûr  il  ne  fait  pas  de  mal. 

Le  phosphate  de  chaux,  la  craie  préparée  et  lavée  ont  aussi 
été  employés  dans  la  diarrhée  chronique.  Ils  n'ont  aucun  avan- 
tage sur  le  bismuth. 

.l'en  dirai  autant  de  tous  les  autres  médicaments  absorbants 
dont  je  ne  cite  que  les  principaux  pour  ne  pas  fatiguer  inutile- 
ment le  lecteur. 

Quelle  est  en  réalité  l'utilité  des  absorbants?  Elle  est  bien  fai- 
ble, à  mon  avis.  La  diarrhée,  dans  la  maladie  qui  nous  occupe 
n'est  que  la  conséquence  des  lésions  intestinales  et  je  ne  crois 
pas  qu'on  ait  la  prétention  de  guérir  celles-ci  avec  les  absor- 
bants. Ceux-ci  peuvent  cependant  avoir  une  certaine  action  sur 
l'intestin,  mais  cette  action  est  toute  topique.  En  tapissant  l'in- 
testin de  bismuth,  on  diminue  peut-être  l'irritation  produite  sur 
l'organe  par  les  aliments.  Peut-être  faut-il  faire  jouer  un  cer- 
tain rôle  à  l'action  désinfectante  du  bismuth.  On  sait  en  effet, 
que  Kocher  (de  Berne)  a  mis  en  évidence  cette  action. 

Je  crois  cependant  qu'on  ne  doit  pas  trop  compter  sur  les 
absorbants.  Ils  ont  toutefois  le  grand  avantage  de  n'être  pas 
nuisibles.  Aussi  y  a-t-on  recours  d'une  façon  banale  et  sans 
doute  pour  avoir  l'air  de  donner  un  médicament  aux  malheureux 
malades. 

Quant  aux  astringents,  leur  utilité  est  à  peu  près  nulle.  Sou- 
vent ils  n'ont  aucune  action.  Quelquefois  ils  diminuent  pendant 
un  temps  la  diarrhée,  mais  celle-ci  reparait  au  bout  de  peu  de 
jours.  Néanmoins  ils  peuvent  rendre  quelques  services  quand 
le  flux  intestinal,  sous  une  influence  quelconque,  devient  plua 
abondant.  Mais  les  astringents  ont  un  inconvénient  :  la  plupart 
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d'entre  eux  fatiguent  rapidement  l'estomac  des  malades.  Il  faut 
donc  en  surveiller  attentivement  l'emploi. 


L'acide  tannique  a  élé  employé  à  la  dose  de  50  centigrammes 
à  un  gramme.  L'acide  gallique  dont  Fayrer  a  fait  usage  se  pres- 
crit à  la  même  dose. 


Citons  par  mémoire  le  cachou,  le  ratanhia,  le  kino,  Yexlrait 
de  monésia,  l'extrait  de  bois  de  campêche. 


Les  narcotiques  ont  joué  jusqu'à  présent  un  grand  rôle  dans  le 
traitement  de  la  diarrhée  chronique.  L'extrait  d'opium,  le  dias- 
cordium,  la  morphine  en  injections  hypodermiques  ont  été  pres- 
crits tour  à  tour.  Dounon  a  vanté  la  chlorodyne  (1)  comme  un 


spécifique  de  la  diarrhée  de  Gochinchine.  Ce  médicament,  d'après 
lui, agissait  en  tuant  les  anguillules.  Nous  avons  vu  que  le  rôle 
de  ces  parasites  était  bien  loin  d'être  prouvé.  Quoi  qu'il  en 
soit,  la  chlorodyne  n'est  qu'une  préparation  opiacée  et  n'agit  que 


comme  narcotique. 

Je  crois  qu'on  a  été  entraîné  par  une  idée  fausse  en  faisant 
usage  des  préparations  d'opium.  Ce  qui  le  prouve,  du  reste, 
c'est  que  ces  médicaments  ont  souvent  causé  des  accidents.  Les 
narcotiques  produisent  bien  la  plupart  du  temps  une  constipa- 
tion momentanée,  mais  le  malade  est  loin  d'être  soulagé. 
En  effet,  dans  plusieurs  cas,  la  suppression  du  flux  intestinal  a 
été  suivie  d'œdème  des  membres  inférieurs  qui  disparaissait 
avec  la  cessation  de  la  constipation.  De  plus,  celle-ci  n'est  que 
de  courte  durée  et  elle  est  bientôt  suivie  d'une  débâcle  qui  épuise 
le  malade  plus  encore  que  le  flux  habituel. 

Ne  voir  dans  la  maladie  que  nous  étudions  que  le  symptôme 
diarrhée  est  une  profonde  erreur.  En  poussant  la  logique  jus- 
qu'au bout,  on  en  arriverait  au  tamponnement  du  rectum.  Bien 

(1)  Voir  pour  la  composUion  de  lachloro^m^  t.  1.  p.  8Q. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  18'^^^^^ 
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que  l'opium  puisse  être  utile  lors  de  certaines  exacerbalions  du 
flux  intestinal,  son  emploi  doit  être  restreint  et  attentivement 
surveillé.  Fayrer  n'y  a  jamais  eu  recours. 

On  a  naturellement  combiné  l'opium  avec  les  absorbants,  les 
astringents  et  un  foule  d'autres  médicaments.  Les  résultats 
obtenus  sont  si  variables  qu'il  est  impossible  d'en  tirer  une 
conclusion  satisfaisante.  Il  est,  en  outre,  bien  difficile,  quand 
on  donne  plusieurs  substances  à  la  fois,  de  savoir  à  laquelle  il 
faut  attribuer  les  effets  obtenus. 

Pour  les  médecins  qui  admettent  la  nature  parasitaire  de  la 
diarrhée  chronique  tropicale,  la  médication  parasiticide  était 
tout  indiquée  et  elle  devrait  même  être  spécifique.  Or,  il  est  loin 
d'en  être  ainsi.  En  effet,  si  Colin  a  obtenu  un  succès  en  donnant 
chaque  jour  de  25  à  40  centigrammes  ûe  santonine  {i),  Liber- 
mann  a  complètement  échoué  avec  le  même  remède,  ce  qui  ne 
me  surprend  nullement.  Spinks  prétend  avoir  eu  de  bons  résul- 
tats en  donnant  2  à  5  gouttes  de  créosote  toutes  les  trois  ou 
quatre  heures,  mais  sa  pratique  est  si  restreinte  qu'on  ne  peut 
rien  en  conclure. 

Normand  recommande  Yararoba  (2).  11  prescrit  chaque  jour 
6  centigrammes  de  poudre  divisés  en  6  paquets  qu'on  donne  à 
trois  heures  d'intervalle.  Sur  4  malades  qu'il  a  traités  par  cette 
méthode,  un  a  guéri,  un  est  mort  et  deux  étaient  en  traitement 
au  moment  de  sa  communication.  Normand  prétend  qu'en  exa- 
minant chaque  jour  les  déjections,  on  trouvait  des  cadavres 
d'anguillules  et  d'embryons  en  voie  de  décomposition. 

J'avoue  que  le  sort  des  parasites  m'importe  fort  peu  et  que  je 
préfère  m'occuper  de  celui  des  malades.  Or,  le  résultat  obtenu 
par  Normand  est  peu  brillant  et  n'a  rien  d'encourageant.  En 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1878,  p.  133. 

(2)  Journal  de  thérapeutique,  1878. 
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tout  cas,  il  n'est  supérieur  à  aucun  des  traitements  habituelle- 
ment mis  en  usage . 

L'intestin^  dans  la  diarrhée  chronique,  étant  privé  de  ses  pro- 
priétés pliysiologiques  et  ne  pouvant  digérer  les  aliments,  il 
était  tout  naturel  d'avoir  recours  aux  différents  médicaments 
eupeptiques.  On  n'y  a  pas  manqué,  mais  je  ne  crois  pas  que  le 
succès  ait  répondu  aux  efforts  des  médecins.  J'expliquerai  plus 
loin,  dans  le  résumé  que  je  ferai  du  traitement,  pourquoi  la 
thérapeutique  est  à  ce  point  impuissante.  Je  me  contenterai 
d'énumnrer  les  différents  remèdes  eupeptiques  les  plus  em- 
ployés. 

On  a  beaucoup  prescrit  la  pepsine.  Ce  médicament  a  un 
grand  inconvénient  :  il  s'altère  avec  rapidité  dans  les  pays 
chauds.  Aussi  est-il  difficile  de  s'en  procurer  qui  soit  dans  un 
état  de  conservation  satisfaisant.  J'en  dirai  autant  de  la  pancré- 
atine  que  Bertrand  a  conseillée,  après  avoir  constaté  l'altération 
fréquente  du  pancréas  dans  la  diarrhée  de  Cochinchine.  Cet 
auteur,  ainsi  que  Latière,  en  aurait  retiré  quelques  bons 
effets  (1).  On  a  aussi  recommandé  l'usage  de  la  diastase  et  de  la 
maltine.  Nous  en  reparlerons  dans  le  traitement  hygiénique. 

Fayrer  conseille  l'usage  de  Vacide  chlorhydrique,  dont  les  pro- 
priétés ont,  depuis  longtemps,  été  mises  en  relief  par  Trous- 
seau (2).  Cette  pratique  est  très  rationnelle.  Cependant  Ilartzen 
est  absolument  opposé  à  l'emploi  de  tout  acide,  même  orga- 
nique, dans  le  traitement  delà  diarrhée  chronique  (3). 

Après  avoir  étudié  les  différentes  médications  proposées  pour 
combattre  la  diarrhée  chronique,  je  passerai  en  revue  plusieurs 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1878,  p.  353. 

(2)  Cliniques  de  l'Hôlel-Dieu,  t.  III,  p.  62-64. 

(3)  Archiv.  fur  Pathol.,  t.  LXI,  p.  283. 
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médicaments  dont  quelques-uns  ont  une  certaine  utilité.  Je  par- 
lerai en  premier  lieu  de  la  cotoïne,  bien  étudiée  dans  ces  der- 
niers temps  par  Huchard.  Ce  principe  est  retiré  de  l'écorce  du 
coto,  arbre  originaire  delà  Bolivie.  On  en  distingue  deux  varié- 
tés ;  le  coto-ver^m  et  le  joara-co^o.  La  cotoïne  a  été  extraite  du 
premier  par  Jobsl.  De  la  deuxième  on  a  retiré  la  para-cotoïne, 
principe  analogue,  mais  différent  à  certains  égards. 

D'après  Bouchardat,  la  cotoïne  traverse  l'estomac  intacte, 
mais  elle  se  dissout  dans  la  bile  et  est  absorbée  à  la  surface  de 
l'intestin  (1).  Elle  se  retrouverait  dans  les  urines.  Albertoni  qui 
l'a  employée  à  la  dose  de  15  à  20  centigr.,  dans  une  potion 
gommeuse,  dans  la  diarrhée  chronique,  a  reconnu  que  la  cotoïne 
agissait  comme  antiseptique  et  modifiait  les  surfaces  épithé- 
liales  (2).  Huchard  a  obtenu  des  succès  avec  celte  substance 
dans  la  diarrhée  de  nos  climats.  Malheureusement  la  cotoïne  ne 
réussit  que  lorsqu'il  n'y  a  pas  de  lésions  graves  de  l'intestin.  Il 
est  donc  à  craindre  qu'elle  ne  soit  pas  très  efficace  dans  la  diar- 
rhée  de  Cochinchine. 

Le  sulfate  de  quinine  n'est  utile  que  lorsque  la  malaria  coexiste 
avec  la  diarrhée.  Il  n'a  aucune  action  spéciale  sur  celle-ci,  bien 
que  J.  Simon  ait  publié  un  cas  dans  lequel  le  quinine  aurait  eu 
raison  d'une  diarrhée  datant  de  vingt  ans  (3).  Il  est  aisé  de  voir 
que  ce  n'est  pas  là  une  diarrhée  chronique  tropicale  vraie.  Du 
reste  .1.  Simon  a  soin  d'ajouter  que  son  malade  avait  eu  la  fièvre 
intermittente. 

Le  nitrate  d'argent  ne  donne  aucun  bon  résultat,  comme  l'a 
prouvé  Fayrer.  Normand  a  vu  les  anguillules  diminuer  sous 
l'influence  de  Voxyde  de  zinc.  Il  aurait  guéri  avec  ce  médica- 
ment les  diarrhées  les  plus  rebelles  (4).  Il  est  vraiment  malheu- 

(1)  Annuaire  de  thérapeutique,  188-4,  p.  181. 

(2)  Revue  des  sciences  médicales,  t.  XXI,  p.  493. 

(3)  Société  médicale  des  hôpitaux,  26  mars  1869. 

(4)  Journal  de  thérapeutique. 
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reux  qu'un  aussi  beau  résultat  soit  spécial  à  Normand  et  que 
les  autres  médecins  n'aient  pas  pu  l'obtenir.  C'est  du  reste  ce 
qui  arrive  généralement  avec  tous  les  prétendus  spécifiques. 

Larrive  prétend  avoir  eu  des  succès  par  l'emploi  de  Veau  oxy- 
génée. Je  ne  peux  me  défendre  de  penser  que  ces  succès  ne  se 
renouvelleront  pas  dans  la  pratique. 

Bogoriche  conseille  l'usage  de  la  résorcine  qu'il  donne  à  la 
dose  de  1  gr.  25  dans  ISO  grammes  d'huile  de  ricin  chaude  qu'on 
prend  en  une  seule  fois  (1). 

On  a  essayé  aussi  la  méthode  employée  par  Dujardin-Beau. 
metz  pour  désinfecter  les  garde-robes  dans  la  fièvre  typhoïde. 
On  sait  que  ce  savant  médecin  fait  usage  dans  cette  affection 
d'une  solution  de  sulfure  de  carbone  (2)  qu'il  prescrit  à  la  dose 
de  2  à  4  cuillerées  à  bouche  par  jour  dans  de  la  tisane  ou  dans 
du  vin.  Ce  procédé  peut  rendre  des  services  évidents  quand 
l'odeur  des  selles  diarrhéiques  est  très  forte.  Mais  je  n'ai  pas 
d'expérience  suffisante  pour  décider  si  le  sulfure  de  carbone  a 
une  action  curative  sur  la  diarrhée  de  Cochinchine.  Jusqu'à 
preuve  du  contraire,  je  croirai  qu'avec  ce  médicament  on  ne 
peut  combattre  qu'un  symptôme,  l'odeur  infecte  des  garde- 
robes,  mais  qu'on  ne  s'attaque  pas  à  la  maladie  elle-même. 

Quelques  auteurs  ont  conseillé  l'usage  des  amers  (colombo, 
gentiane,  noix  vomique).  Je  ne  trouve  pas  cette  pratique  avan- 
tageuse et  je  suis  de  l'avis  de  Hartzen  qui  pense  que  ces  médi- 
caments sont  contre-indiqués.  Quand  il  les  prescrit,  il  leur 
ajoute  toujours  de  l'opium. 

Etienne  prétend  avoir  obtenu  de  bons  résultats  avec  un  vin 
tonique  (3)  qu'il  donne  à  la  dose  de  100  grammes  deux  fois  par 

(1)  Revue  des  Cours  scientifiques,  1885,  p.  493. 

(2)  Sulfure  de  carbone,  25  grammes  qu'on  met  dans  500  grammes  d'eau  dis- 
tillée aromatisée  avec  de  l'essence  de  menthe. 

(3)  Simarouba  ou  Colombo,  10  ;  quinquina,  20  ;  racines  d'ipéca.  5  ;  teinture 
de  cannelle,  10  ;  vin  astringent,  1000. 
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jour,  deux  heures  avant  le  repas.  C'est,  à  mon  avis,  une  prati- 
que déplorable,  car,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  le  vin  est 
absolument  contre-indiqué  dans  le  cours  de  la  diarrhée  chroni- 
que tropicale  et  de  plus  il  est  toujours  mauvais  de  faire  prendre 
les  vins  amers  autrement  que  pendant  le  repas. 

Citons,  pour  terminer,  l'emploi  qu'on  a  fait,  dans  la  diarrhée 
chronique,  de  la  teinture  de  flacourtia,  à  la  dose  de  1  à  2  gram- 
mes et  du  géranium  maculaium,  dont  on  donne  la  racine  en  dé- 
coction à  la  dose  de  2  grammes  pour  250  grammes  d'eau. 

Les  lavements  sont  utiles  dans  la  dysenterie  chronique  et  cela 
se  comprend,  puisque  les  lésions  occupent,  dans  cette  maladie, 
le  gros  intestin.  Mais,  dans  la  diarrhée  chronique,  où  les  altéra- 
tions siègent  dans  l'intestin  grêle,  je  crois  que  les  services  ren- 
dus par  les  lavements  sont  à  peu  près  nuls.  C'est  du  moins  le 
résultat  de  mon  expérience  personnelle. 

Cependant  quelques  auteurs  prétendent  avoir  retiré  des  lave- 
ments de  bons  effets.  C'est  ainsi  que  Féris  recommande  les  lave- 
ments antiseptiques  (2  gr.  50  d'acide  borique  dans  250  grammes 
d'eau),  deux  fois  en  vingt-quatre  heures  (1).  Ce  n'est  pas  qu'il 
admette  que  les  microbes  trouvés  dans  les  selles  sont  généra- 
teurs de  la  maladie,  bien  loin  de  là.  Mais  il  pense  qu'il  est  bon 
de  désinfecter  le  contenu  de  l'intestin.  Cette  pratique  est  ration- 
nelle et  peut  être  suivie  sans  inconvénient. 

Quant  aux  lavements  médicamenteux  avec  le  ratanhia,  l'oxyde 
de  zinc,  l'ipéca,  etc.,  ils  sont  absolument  inefficaces.  11  est  donc 
inutile  d'y  avoir  recours. 

Messemer  emploie  dans  la  diarrhée  chronique  les  lavements 
d'eau  froide.  11  l'injecte  en  quantité  assez  considérable  et  à  plu- 
sieurs reprises  après  chaque  garde-robe.  L'expulsion  de  l'eau 
est  aidée  par  des  pressions  douces  avec  la  main  sur  l'abdomen. 
Puis  il  introduit  doucement  la  valeur  d'une  tasse  à  thé  d'eau 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1885,  p.  394. 
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froide  qui  doit  être  gardée.  Avec  l'eau  chaude,  il  a  vu  survenir 
de  la  diarrhée  ;  en  employant  l'eau  froide,  il  a  produit  la  consti- 
pation. La  petite  quantité  d'eau  qu'il  injecte  à  la  fin  a  pour  but 
d'empêcher  les  parois  rectales  d'adhérer  l'une  à  l'autre  (1) .  Comme 
Messemer,  j'ai  vu  les  lavements  d'eau  froide  produire  au  bout 
de  quelques  jours  une  constipation  très  prononcée  ;  mais  mes 
observations  portent  seulement  sur  l'homme  sain.  Il  serait  inté- 
ressant d'essayer  le  traitement  du  médecin  américain  sur  un  cer- 
tain nombre  d'individus  atteints  de  diarrhée  chronique.  Il  a  tout 
au  moins  l'avantage  d'être  très  probablement  inolïensif. 

Les  révulsifs  appliqués  sur  l'abdomen  ne  rendent  pas  de 
grands  services.  Je  suis  même  opposé  à  l'emploi  des  larges  vé- 
sicatoires  qui  sont  pour  le  malade  une  cause  de  souffrance  et 
d'affaiblissement  hors  de  proportion  avec  leur  utilité  réelle.  S'il 
fallait  absolument  faire  une  révulsion,  il  vaudrait  mieux  avoir 
recours  aux  pointes  de  feu.  Fayrer  recommande  les  sinapismes 
et  les  onctions  sur  le  ventre  avec  l'essence  de  térébenthine. 

Moursou  a  essayé  l'emploi  de  Vélectricité  (2).  D'après  lui,  les 
courants  descendants  par  la  bouche  et  l'anus  semblent  avoir 
été,  plus  que  les  autres,  suivis  d'épuisement  nerveux.  Il  a  re- 
connu qu'il  était  prudent  de  ne  pas  dépasser  le  nombre  de  deux 
éléments  de  pile  Trouvé  et  de  ne  pas  prolonger  l'action  des  cou- 
rants pendant  plus  de  deux  minutes.  11  a  observé  deux  morts 
subites  pendant  l'application  du  traitement.  Il  est  donc  prudent 
d'y  renoncer,  car  il  n'y  a  pas  grand  avantage  à  en  retirer. 

Traitement  hygiénique.  —  J'arrive  maintenant  au  traitement 
hygiénique  qui,  pour  moi,  est  de  beaucoup  le  plus  important. 
D'accord  avec  Fayrer,  je  pense  que,  quand  il  est  bien  dirigé  et 
suivi  sans  défaillance,  on  peut  se  passer  de  tout  médicament. 

(1)  American  Journal  of  Médical  Sciences,  1878  et  Médical  Times,  1878. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  1884,  p.  G4. 
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Quand  on  ne  s'y  conforme  pas,  les  remèdes  sont  inutiles.  C'est 
là  une  vérité  dont  il  faut  que  le  médecin  et  le  malade  soient  bien 
convaincus.  Je  commencerai  par  étudier  l'hygiène  alimentaire. 

Le  problème  à  résoudre  dans  l'alimentation  du  malade  atteint 
de  diarrhée  chronique  est  celui-ci.  Trouver  une  substance 
douée  de  propriétés  nutritives  certaines  et  dont  la  digestion 
exige  le  moins  d'efforts  possibles  de  la  part  de  l'intestin.  Tout 
le  monde  sait  que  c'est  le  lait  qui,  seul,  répond  à  ces  indications 
et  c'est  en  effet  lui  qui,  d'après  l'avis  de  tous  les  auteurs,  doit 
constituer  la  nourriiure  exclusive  dans  la  diarrhée  chronique. 

Je  ne  reviendrai  pas  longuement  sur  les  règles  de  la  dièle 
lactée  si  bien  exposée  dans  différents  ouvrages,  entre  autre 
dans  celui  de  Dujardin-Beaumetz  (1).  J'insiste  seulement  sur 
rimportance  qu'il  y  a  à  ne  donner  au  malade  que  du  lait  et  je 
dirai  quelques  mots  de  certains  détails  de  pratique. 

Gomment  doit-on  administrer  le  lait?  On  sait  que  le  malade  ne 
doit  pas  en  prendre  à  sa  fantaisie,  caril  pourrait  avoir  des  indi- 
gestions et  il  se  dégoûterait  rapidement  de  son  régime.  Le  lait 
doit  donc  être  donné  par  quantités  égales  et  intervalles  très  régu- 
liers. Doit-il  être  pris  froid  ou  chaud  ?  C'est  là  un  point  qu'il 
faut  laisser  décider  par  le  malade  dont  on  doit  avant  tout  respec- 
ter les  préférences.  En  général  cependant,  il  est  bon  de  défen- 
dre le  lait  qui  vient  d'être  trait  et  de  préférer  le  lait  non  bouilli. 
Je  crois  que  c'estlàune  règle  générale  adoptée  par  la  majorité 
des  auteurs,  bien  que  Ilartzen  prescrive  l'usage  du  lait  tiède. 

Il  y  a  grand  avantage,  surtout  au  début  du  traitement,  à  cou- 
per le  lait  avec  une  certaine  quantité  d'eau  de  chaux  ou  d'eau 
de  Vichy.  On  mettra  par  exemple,  deux  cuillerées  à  bouche  de 
cette  dernière  dans  un  verre  de  lait.  Le  lait  peptonisé  (W.  Ro- 
bert) (2)  est  encore  préférable,  mais  à  condition  qu'il  soit  bien 

(1)  Leçons  de  clinique  thérapeutique. 

(2)  Revue  internationale  des  sciences  biologiques,  1881. 
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préparé.  On  peut  donner  aussi,  pour  commencer,  du  lait  écréme, 
suivant  le  conseil  de  Harlzen. 

Quant  à  la  quantité  de  lait  que  le  malade  doit  prendre  en 
vingt-quatre  heures  pour  subvenir  à  sa  nutrition,  on  sait  que 
l'homme  doit  absorber  par  jour  110  à  130  grammes  de  matières 
albuminoïdes,  80  grammes  de  graisse,  420  grammes  de  fécule, 
30  grammes  de  sel,  et  2800  grammes  d'eau  (  Schiff  ).  Il  faut  donc 
donner  une  quantité  de  lait  suffisante  pour  que  ces  diverses  con- 
ditions soient  remplies.  On  arrive  à  ce  résultat  en  prescrivant 
au  malade  de  2  litres  à  3  litres  1/2  de  lait  par  jour. 

Toutefois,  il  sera  prudent  de  ne  pas  commencer  par  une  dose 
aussi  forte,  surtout  chez  les  individus  très  cachectiques.  Dans  ce 
cas,  on  débute  par  un  litre  à  un  litre  1/2  et  on  augmente  gra- 
duellement, jusqu'à  ce  qu'on  soit  arrivé  au  chiffre  que  nous  avons 
fixé  plus  haut. 

L'efficacité  du  régime  lacté  a  été  reconnue  par  la  plupart  des 
auteurs  et  bien  mise  en  lumière  par  Maurel.  (1)  Ce  médecin  a  vu 
le  poids  du  corps  s'élever  quand  on  atteint  la  dose  de  trois  Htres 
de  lait  par  jour.  En  même  temps,  les  matières  solides  de 
l'urine  augmentent  de  quantité  et  atteignent  successivement 
25,  30  et  40  grammes  par  jour.  La  densité  de  l'urine  passe  de 
mo  à  1025  et  1030, 

Cependant,  tout  en  reconnaissant  que  le  régime  lacté  est  en  gé- 
néral le  meilleur  dans  la  diarrhée  chronique,jenesuis  pas  de  l'avis 
de  certains  médecins  trop  exclusifs  qui  y  soumettent  tous  les  ma- 
lades sans  exception.  En  médecine,  il  faut  toujours  se  défier  des 
procédés  trop  absolus  et  ce  n'est  pas  agir  scientifiquement  que  de 
fermer  absolument  les  yeux  aux  faits  qui  sont  contraires  à  nos  opi- 
nions. Or  il  est  certain  qu'on  rencontre  des  malades  absolument 
réfraclaires  au  régime,  lacté  et  j'en  ai  vu,  pour  ma  part,  un 

(1)  Bulletin  de  thérapeutique,  t.  G,  p.  199. 
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exemple.  Un  officier  traité  avec  acharnement  par  le  lait  dépérissait 
de  jour  en  jour,  il  fut  sauvé  par  un  médecin  moins  exclusif,  qui 
laissa  le  malade  suivre  un  régime  moins  sévère.  On  peut  donc 
dire  que  le  régime  lacté  est  le  régime  de  choix  dans  la  diarrhée 
chronique,  mais  qu'il  ne  peut  s'appliquer  à  tous  les  cas  sans 
exception. 

Quant  à  l'opinion  émise  par  Hartzen  qui  prétend  que  le  lait 
passe  trop  rapidement  dans  l'intestin  où  il  peut  causer  de  la 
fermentation  butyrique  et  lactique,  je  suis  d'avis  qu'on  ne  doit 
pas  y  attacher  un  grande  importance. 

Talmy  a  conseillé  l'usage  du  sucre  de  lait  qu'il  donne  à  la  dose 
de  200  à  300  gr.  par  jour.  11  s'appuie  sur  des  idées  théoriques 
qu'il  développe  longuement.  Mais  pour  nous,  qui  ne  considérons 
que  la  pratique,  c'est-à-dire  les  résultats  obtenus  chez  les  ma- 
lades, nous  croyons  que  ce  traitement  n'a  aucune  efficacité  et 
qu'il  serait  dangereux  de  renoncer  pour  lui  au  régime  lacté  qui 
a  fait  ses  preuves. 

Quand  ce  régime  est  bien  supporté,  le  malade  doit  y  être 
maintenu  tant  que  les  selles  ne  sont  pas  moulées,  et  on  ne  doit 
passer  à  une  autre  nourriture  que  lorsque  cette  consistance  des 
selles  se  maintient  sans  interruption  pendant  au  moins  dix 
jours.  Lorsque  ce  dernier  résultat  est  sérieusement  acquis,  on 
peut  donner  au  malade  des  œufs  à  la  coque  peu  cuits,  sans 
pain,  et  de  la  viande  grillée  saignante.  Mais  je  crois  prudent  de 
continuer  à  faire  prendre  du  lait  au  malade,  en  en  diminuant 
naturellement  la  quantité  en  proportion  des  autres  aliments 
pris  par  le  diarrhéique. 

Je  crois  que  la  viande  crue  hachée  constitue  un  excellent  ali- 
ment, quand  le  malade  la  prend  sans  dégoût,  et  je  conseille  d'y 
recourir  après  le  régime  lacté.  On  commencera  par  en  donner 
50  grammes  et  on  augmentera  graduellement  jusqu'à  en  faire 
prendre  V60  à  200  grammes  par  jour. 
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On  a  conseillé  d'ajouter  à  la  viande  de  la  pepsine,  de  la  dias- 
tase,  de  la  maltine  ou  de  la  pancréatine.  Féris  prétend  en  avoir 
retiré  de  bons  résultats  (1).  J'avoue  que,  pour  ma  part,  je  n'ai 
jamais  été  bien  frappé  de  l'action  de  ces  médicaments  et  que 
j'ai  vu  souvent  la  viande  tout  aussi  bien  digérée  sans  leur  aide. 
Je  ne  proscris  certainement  pas  leur  usage,  je  reconnais  qu'ils 
sont  souvent  utiles,  mais  je  crois  qu'on  a  singulièrement  exagéré 
leur  efficacité,  d'après  des  idées  toutes  théoriques. 

Féris  a  aussi  recommandé  l'usage  des  peptones  et  de  la 
poudre  de  viande.  Les  premières  ne  sont  pas  fort  agréables  à 
prendre  ;  elles  se  conservent  mal  dans  les  pays  chauds,  et  je 
n'irai  pas  aussi  loin  que  Féris  au  sujet  de  leur  action  favorable. 

Quant  à  la  poudre  de  viande,  malgré  l'enthousiasme  qu'elle  a 
excité  et  l'abus  qu'on  en  a  fait  dans  l'alimentation  forcée,  je 
n'hésite  pas  à  affirmer  qu'elle  ne  remplit  en  rien  les  conditions 
qu'on  en  attend.  J'en  citerai  pour  preuve  un  exemple  qui  est 
concluant,  à  mon  avis  du  moins. 

Un  malade  atteint  d'affection  gastrique  chronique  entre  dans 
le  service  du  D'  Siredey,  à  Lariboisière.  Il  est  soumis  au  lavage 
et  à  l'usage  de  la  poudre  de  viande.  Malgré  ce  traitement,  les 
vomissements  dont  il  souffrait  diminuent  légèrement,  mais  le 
malade  dépérit  de  jour  en  jour.  On  substitue  à  la  poudre  de 
viande  des  œufs  et  de  la  viande  hachée,  les  forces  reviennent 
rapidement  et  le  malade  augmente  de  poids. 

Cet  exemple  n'est  pas  le  seul  dans  lequel  la  poudre  de  viande 
s'est  montrée  inefficace.  Chez  certains  malades,  elle  m'a  même 
semblé  agir  comme  un  véritable  corps  étranger  et  elle  a  produit 
de  la  diarrhée.  Si  donc  je  m'en  rapporte  à  mon  expérience  per- 
sonnelle, je  ne  peux  pas  recommander  l'usage  de  la  poudre  de 
viande  dans  la  diarrhée  chronique. 
En  même  temps  que  la  viande  grillée  ou  crue  soigneusement 
(1)  Archives  de  médecine  navale,  1885,  p.  394. 
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hachée,  on  peut  prescrire  avec  avantage  au  malade  des  potages 
au  lait  dans  lesquels  on  fait  entrer  du  tapioca  ou  des  substances 
féculentes  analogues. 

Harlzen  recommande  beaucoup  l'arrow-root.Le  bouillon  filtré 
sur  du  papier  de  soie  pour  en  enlever  toutes  les  matières  gras- 
ses n'est  pas  nuisible,  quoiqu'on  dise  Hartzen  qui  prétend  qu'il 
ne  faut  pas  prescrire  trop  de  bouillon,  parce  qu'il  faut  éviter 
chez  les  diarrhéiques  les  sels  et  même  le  sel  de  cuisine.  Cette 
opinion  est  beaucoup  trop  absolue  et  on  peut  prescrire  le  bouil- 
lon. Cela  variera  un  peu  le  régime  monotone  du  malade.  On  se 
trouvera  aussi  très  bien  de  l'emploi  du  thé  de  bœuf. 

Si  les  garde-robes  continuent  à  être  moulées,  si,  par  con- 
séquent, le  malade  supporte  bien  la  nourriture  qu'on  lui 
donne,  on  peut,  après  être  resté  quelque  temps  au  régime  lacté 
pur  et  mixte,  passer  prudemment  à  une  nourriture  plus  variée. 
Mais  le  médecin  ne  saurait  mettre  trop  de  circonspection  dans 
l'alimentation  du  malade  et  il  faut  bien  se  souvenir  que  la  diar- 
rhée peut  reparaître  à  la  suite  de  la  plus  légère  imprudence 
Aussi  faut-il  faire  la  plus  grande  attention  au  régime,  alors 
même  que  la  maladie  est  guérie  depuis  plusieurs  mois  el  on  ne 
doit  reprendre  l'alimentation  ordinaire  que  si  les  selles  sont  res- 
tées moulées  pendant  trois  mois  au  moins.  Ce  délai  n'est  pas 
trop  long  dans  les  cas  d'une  certaine  intensité. 

En  résmné,  on  voit  que  le  traitement  hygiénique  ahmentaire 
peut  se  diviser  en  trois  périodes  :  l»  régime  lacté  pur;  2"  régime 
lacle  mixte  avec  œufs,  viande  grillée,  rôtie  ou  crue,  potages  fécu- 
lents ;  3°  ahmentation  ordinaire.  Je  répète  que  c'est  l'état  des 
garde-robes  examinées  chaque  jour  qui  peut  permettre  au 
medecm  de  passer  d'un  régime  à  l'autre. 

Dans  les  cas  où  les  malades  profondément  atteints  et  débilités 
ne  peuvent  utiliser  aucune  nourriture  introduite  par  les  voies 
ordinaires,  on  a  songé  à  ^m^\0Y^v\e^  lavements  nutritifs.  Ceux- 
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ci  doivent  être  divisés  en  deux  catégories,  suivant  que  l'on  fait 
usage  des  lavements  nutritifs  simples,  ou  des  lavements  pepto- 
nisés.  Les  premiers,  d'après  moi,  n'ont  pas  la  moindre  valeur  et 
ils  ont  de  plus  l'inconvénient  d'exciter  sans  aucun  profit  les  con- 
tractions intestinales. 

Les  lavements  au  bouillon,  au  blanc  d'œuf,  ceux  même  com- 
posés de  sang  défibriné  proposés  par  A.  Smith  restent  inacUfs, 
parce  que  l'eau  seule  et  les  matières  salines  sont  absorbées. 
Bochefontaine  et  Carville  ont  parfaitement  démontré  que  les 
lavements  de  bouillon  n'avaient  pas  la  moindre  valeur  nutri- 
tive (1).  Il  faut  donc  y  renoncer. 

En  est-il  de  même  des  lavements  peptonisés  vantés  par 
Leube  (2)  et  Gellhorn  (3).?  On  sait  que  ces  lavements  sont  pré- 
parés, soit  en  faisant  agir  la  pancréatine  sur  les  matières  alimen- 
taires, soit  au  moyen  de  la  pepsine.  Dujardin-Beaumetz  les 
prépare  de  la  façon  suivante  (4).  Dans  un  verre  de  lait,  ajoutez: 
1°  un  jaune  d'œuf  ;  2°  deux  cuillerées  à  bouche  de  peptones 
liquides  ;  3°  cinq  gouttes  de  laudanum  ;  4°  50  centigr.  de  bicar- 
bonate de  soude,  si  les  peptones  sont  acides. 

Les  lavements  peptonisés  peuvent  être  introduits  avec  un  irri- 
gateur,  mais  il  vaut  mieux  se  servir  d'une  sonde  molle  m  gomme 
ou  du  tube  de  Faucher  adaptés  à  un  irrigateur  et  qui  permet- 
tent de  porterie  liquide  très  haut  dans  l'intestin.  On  fera  bien, 
avant  d'administrer  le  lavement  peptonisé,  d'en  donner  un 
composé  d'eau  simple  pour  nettoyer  la  muqueuse. 

A  en  croire  les  expériences  de  Daremberget  de  Catillon  [n),  ces 
lavements  permettraient,  à  l'exclusion  de  toute  autre  nourriture, 
de  soutenir  les  malades  et  même  de  les  faire  engraisser.  Je  crois 

(1)  Société  de  biologie,  1874. 

(2)  ArcJnv.  fur  Klin.  Med.  t.  XI  et  X. 
(3,  Allgern.  Zeit.  fur  Psych.,  18.3  p.  341 
(4)  Bulletin  de  thérapeutique,  1884,  p.  dJi. 

'    (5)  Bulletin  de  thérapeutique,  1880,  p. 
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un  tel  résultat  exceptionnel  et,  à  mon  avis,  rien  ne  peut  rempla- 
cer pendant  un  certain  temps  l'alimentation  ordinaire,  même 
défectueuse.  Les  lavements  peptonisés  peuvent  constituer  une 
ressource  de  quelque  utilité  dans  certains  cas,  mais  ils  ne  pour- 
ront jnmais  suffire  à  nourrir  un  malade  pendant  un  temps  un 
peu  prolongé. 

Ils  ont  en  outre  le  grand  inconvénient  de  produire  assez  rapi- 
dement une  intlammation  du  gros  intestin,  quelles  que  soient 
l'attention  et  la  lenteur  avec  lesquelles  ils  s(mt  administrés.  De 
plus  la  canule  de  l'instrument  amène  souvent  une  ulcération  de 
la  paroi  antérieure  du  rectum, comme  Pont  prouvé  Recklinghaû- 
sen  et  Kœsler. 

Enfin,  quels  que  soient  les  soins  prodigués  au  malade,  quelque 
sévère  que  soit  le  régime  auquel  il  est  soumis,  il  arrive  malheu- 
reusement trop  souvent  que  le  succès  ne  vient  pas  couronner 
les  efforts  du  médecin.  On  a  beau  donner  au  malade  les  aliments 
les  plus  faciles  à  digérer,  les  remèdes  eupeptiquss  les  plus 
variés,  rien  ne  réussit  à  entraver  la  marche  de  la  cachexie. 
C'est  qu'il  faut  bien  se  rappeler  que,  dans  la  diarrhée  chronique 
tropicale,  il  y  a  non  seulement  atrophie  des  éléments  qui  prési- 
dent à  la  digestion  des  aliments,  mais  encore  qu'il  y  a  atrophie 
et  disparition  des  éléments  qui  servent  à  l'absorption.  Le  malade 
a  beau  ingérer  la  nourriture  la  mieux  choisie,  quand  bien  même 
celle-ci  serait  digérée,  elle  ne  serait  pas  absorbée. 

Ainsi,  dans  le  traitement  de  la  diarrhée  tropicale,  tout  dépend 
de  l'état  de  l'intestin.  Celui-ci  est-il  légèrement  atteint?  le  ma- 
lade guérira  seul  ou  avec  des  soins  très  simples.  Est-il  plus 
gravement  atteint?  il  faudra,  pour  obtenir  la  guérison,  employer 
le  traitement  que  nous  avons  indiqué.  Mais,  si  les  éléments  de 
l'intestin  qui  président  à  la  digestion  et  à  l'absorption  sont  for- 
tement altérés,  la  maladie  est  absolument  au-dessus  des  res- 
sources de  l'art. 
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La  première  chose  que  le  médecin  doit  faire,  c'est  d'interdire 
une  fois  pour  toutes  au  malade  l'usage  des  boissons  alcooliques 
et  du  vin.  Aussi  faut  il  proscrire  absolument  les  prétendus  vins 
toniques  dont  l'effet  serait  déplorable.  J'en  dirai  autant  de  la 
bière  qui  doit  être  rigoureusement,  défendue. 

Fayrer  insiste  avec  soin  sur  l'importance  qu'il  y  a  à  ne  pas 
donner  de  vin  aux  diarrhéiques.  Il  ne  leur  permet,  dans  quel- 
ques cas  rares,  qu'un  peu  de  cognac  dans  de  l'eau  de  Vichy. 
Je  suis  plus  radical,  sur  ce  point,  que  l'auteur  anglais  et  je 
défends  à  mes  malades  l'alcool  sous  quelque  forme  que  ce  soit. 
Le  thé  et  le  café,  le  dernier  surtout,  sont  tout  à  fait  nuisibles. 

Quant  le  malade  est  soumis  au  régime  lacté  pur,  il  n'éprouve 
généralement  pas  le  besoin  de  boire  autre  chose  que  son  lait  ; 
mais,  quant  il  est  arrivé  au  régime  mixte,  il  faut  lui  donner  une 
boisson  quelconque.  On  se  servira  avec  avantage  d'eau  gommée 
ou  d'eau  alburaineuse  qu'on  peut  aromatiser  avec  de  l'eau  de 
fleurs  d'oranger.  Ilartzen  prétend  qu'il  faut  éviter  les  subs- 
tances aromatiques  comme  la  menthe  et  la  mélisse.  Tout  dé- 
pend de  la  quantité  qu'on  en  emploie.  A  la  dose  de  quelques 
gouttes,  l'essence  de  menthe  et  l'eau  de  mélisse  n'ont  aucun 
Tnconvénient.  L'eau  de  riz  constitue  également  une  boisson 
salutaire. 

Le  froid  étant  une  cause  occasionnelle  fréquente  des  recrudes- 
cences de  la  diarrhée,  il  faut  apporter  le  plus  grand  soin  à  la  ma- 
nière de  vêtir  le  malade.  Il  sera  bon  que  celui-ci  soit  couvert  de 
flanelle  delà  tête  aux  pieds.  Le  ventre  sera  entouré  d'une  cein- 
ture de  même  étoffe.  On  fera  porter  des  bas  de  laine.  En  un 
mot,  on  emploiera  tous  les  moyens  pour  mettre  le  malade  à 
l'abri  du  froid.  Si  la  température  est  basse,  il  sera  même  utile 
déconsigner  le  diarrhéique  chez  lui. 

Tant  que  l-amélioration  n'est  pas  manifeste,  Fayrer  recom- 
mande de  lai^^serle  malade  prendre  peu  d'exercice.  II  conseille 
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même,  pour  assurer  le  repos  de  l'intestin,  de  maintenir  le 
malade  couché  le  plus  possible.  Cette  pratique  est  fort  ration- 
nelle, mais  il  faut  bien  se  garder  de  la  pousser  à  l'excès.  Si  le 
malade  doit  éviter  toute  espèce  de  fatigue,  un  exercice  modéré 
par  beau  temps  n'est  pas  défavorable. 

Traitement  de  la  convalescence.  —  Une  fois  la  convalescence 
arrivée,  le  rôle  du  médecin  n'est  pas  terminé,  car  il  doit  tout 
mettre  en  œuvre  pour  relever  la  constitution  extrêmement 
affaiblie.  C'est  dans  ce  but  qu'on  pourra  avoir  recours  à  diffé- 
rents médicaments  toniques.  Fayrer  recommande  les  se/sc^e /"er 
qui  pourront  être  prescrits  avec  avantage,  s'ils  sont  bien  si\p- 
TpoTlé&  pavV estomac.  L'arséniate  de  soude  et  Vacide  arsénieux 
rendront  également  des  services.  Ces  différents  remèdes  de- 
vront toujours  être  donnés  en  même  temps  que  les  aliments. 

On  trouvera  dans  Y  hydrothérapie  une  ressource  précieuse  pour 
relever  l'organisme.  Mais  il  faudra  apporter  la  plus  grande  pru- 
dence dans  l'emploi  de  ce  moyen.  En  effet,  si  l'hydrothérapie  est 
utile  dans  l'anémie  qui  succède  à  la  diarrhée  tropicale,  elle  est 
absolument  contre-indiquée  quand  il  y  a  des  lésions  sérieuses 
du  côté  de  l'intestin.  Elle  est  également  dangereuse  s'il  y  a  co- 
existence d'une  affection  hépatique  grave.  Dans  les  cas  où  elles 
sont  indiquées,  les  douches  devront  toujours  être  de  très  courte 
durée,  un  quart  de  minute  tout  au  plus  et  la  réaction  devra  être 
favorisée  par  des  frictions. 

Shorstein  a  vanté  l'action  favorable  des  douches  chaudes  dans 
la  diarrhée  chronique.  Elles  doivent  être  à  forte  pression  et  di- 
rigées sur  la  région  ombilicale.  La  température  de  l'eau  est 
d'abord  de  50°  et  elle  peut  être  portée  sans  inconvénients  à  72° 
La  durée  de  ces  douches  et  de  trois  à  cinq  minutes.  Aussitôt 
après  qu'elles  ont  été  données,  le  malade  prend  un  bain  de  siège 
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à  50°  OU  60°.  On  ne  doit  pas  donner  ces  douches  plus  de  deux  ou 
trois  fois  par  jour  (1). N'ayant  jamais  expérimenté  ce  traitement, 
je  ne  peux  pas  me  prononcer  sur  sa  valeur. 

Les  eaux  minérales  naturelles  constituent  un  excellent  mode 
de  traitement  dans  la  convalescence  de  la  diarrhée  chronique. 
Plusieurs  d'entre  elles  peuvent  être  prescrites  avec  avantage: 
c'est  l'examen  attentif  de  la  constitution  du  malade  et  de  son 
état  actuel  qui  peut  seul  diriger  le  médecin.  Dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  les  eaux  sulfureuses  conviennent  parfaitement  : 
Amélie-les-Bains,  Bagnères,  Luchon,  Barèges,  Gauterets  seront 
les  stations  auxquelles  on  donnera  la  préférence. 

Si  le  malade  présente  quelques  accidents  du  côté  du  foie,  on 
pourra  l'envoyer  à  Vichy.  Mais  il  faudra  surveiller  avec  soin  les 
effets  du  traitement.  Quant,  avant  la  diarrhée  ou  pendant  son 
cours,  il  y  aura  eu  des  manifestations  paludéennes,  si  la  rate 
est  volumineuse,  c'est  la  Bourboule  qui  devra  être  préférée. 
D'après  Bottentuit  (2),  les  eaux  de  Plombières  sont  indiquées 
dans  la  diarrhée  chronique,  dans  tous  les  cas  où  l'arsenic  est 
utile.  Elles  sont  contre-indiquées  quand  la  cachexie  est  très  pro- 
noncée et  quand  il  y  a  des  ulcérations  intestinales. 

On  peutencore,  en  cas  d'anémie  très  prononcée  avoir  recours 
aux  eaux  d'Orezza.  Tout  en  reconnaissant  l'utilité  du  traitement 
par  les  eaux  minérales,  j'insiste  sur  la  nécessité  absolue  qu'il  y 
a  à  n'envoyer  dans  les  stations  thermales  que  les  individus  en- 
trés en  pleine  convalescence  depuis  un  certain  temps.  Agir  au- 
trement serait  vouloir  faire  naître  des  accidents  et  jeter  une 
défaveur  imméritée  sur  une  thérapeutique  très  utile. 

En  terminant  l'étude  du  traitement  de  la  diarrhée  chronique, 
je  crois  devoir  revenir  une  dernière  fois  sur  la  rigueur  et  la  per- 

(1)  Union  médicale,  1880,  p.  600. 

(2)  Union  médicale,  1875. 
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sévérance  dont  doivent  s'armer  le  médecin  et  le  malade.  Je  liens 
aussi  à  bien  affirmer  combien  il  est  nécessaire  de  surveiller  le 
convalescent  pendant  un  temps  très  long,  au  moins  une  année, 
et  de  ne  le  perdre  de  vue  qu'après  s'être  assuré  qu'il  sup- 
porte parfaitement  l'alimentation  ordinaire.  Le  lecteur  n'aura 
pas  perdu  son  temps  s'il  emporte  de  l'étude  que  nous  venons  de 
faire  cette  conviction  que  la  diarrhée  tropicale  est  une  affection 
dont  le  traitement  relève  absolument  de  l'hygiène  et  dont  la 
guérison  ne  peut  être  obtenue  qu'au  prix  d'efforts  soutenus  et 
prolongés. 

Prophylaxie.  —  Nous  avons  vu,  dansl'étiologie,  combien  étaient 
vagues  nos  connaissances  sur  le  mode  d'origine  et  le  dévelop- 
pement de  la  maladie.  Aussi  la  prophylaxie  de  la  diarrhée  chro- 
nique tropicale  est-elle  très  mal  connue.  Elle  ne  repose  que  sur 
l'observation  des  règles  banales  de  l'hygiène.  Cependant  on 
peut  mettre  en  lumière  quelques  points  que  le  médecin  a  le 
devoir  de  connaître,  quand  ce  ne  serait  que  pour  lutter  contre 
l'indifférence  de  l'administration. 

Bien  que  la  diarrhée  chronique  puisse  atteindre,  en  Gochin- 
chine,  les  individus  récemment  arrivés,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  qu'un  séjour  prolongé  dans  la  colonie  met  celui  chez  qui  la 
maladie  se  développe  dans  une  situation  défavorable. 

De  plus,  les  maladies  antérieures  contractées  dans  les  pays 
chauds  constituent  une  cause  d'affaiblissement  considérable.  11 
faudrait  donc  être  beaucoup  plus  large  pour  le  renvoi  en  France 
des  soldats  malades.  Si  l'administration  économe  recule  devant 
les  frais  nécessités  par  ces  changements,  elle  aurait  au  moins  le 
devoir  d'établir  des  sanatoria,  comme  les  Anglais  l'ont  fait  dans 
l'Inde  avec  tant  de  succès. 

11  est  vrai  qu'il  est  inutile  de  comparer  ici  l'administration 
anglaise  et  française.  Partant  d'un  principe  différent,  elles  ne 
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peuvent  arriver  au  même  résultat.  Les  Anglais  ont  la  faiblesse 
de  croire  qu'ils  répondent  devant  le  pays  de  la  vie  de  leurs  sol- 
dats et  qu'aucune  dépense  n'est  trop  forte  quand  il  s'agit  d'as- 
surer le  bien-être  des  hommes. 

* 

L'administration  française  au  contraire  s'inquiète  peu  de  ces 
questions  qu'elle  ne  connaît  pas  du  reste.  Pour  elle,  l'avis  des 
médecins  ne  compte  pas  et,  quand  elle  les  consulte,  c'est  pour 
leur  dicter  leur  réponse  et  non  pour  s'éclairer  de  leur  avis. 

11  est  certain  que  le  changement  de  climat  ne  joue  pas,  dans 
la  diarrhée  chronique,  un  rôle  aussi  important  que  dans  d'au- 
tres affections,  la  cachexie  paludéenne  par  exemple.  Mais  c'est 
tout  au  moins  pour  le  malade  une  grande  satisfaction  morale 
que  de  revenir  au  milieu  des  siens.  Quand  il  n'y  aurait  que  cette 
considération,  cela  suffirait,  à  mon  avis,  pour  rapatrier  le  plus 
tôt  possible  nos  soldats  atteints  sérieusement.  Mais  je  crois  en 
outre  que  le  séjour  de  la  France  et  surtout  les  soins  et  la  nour- 
riture qu'on  peut  y  donner  aux  malades  sont  d'une  grande  utilité 
pour  le  rétablissement  de  leur  santé. 

Il  faudrait  de  plus  que,  dans  nos  colonies,  les  Européens 
s'abstinssent  de  tout  excès  et  surtout  des  excès  alcooliques. 
C'est  là,  malheureusement,  un  vœu  plus  facile  à  émettre  qu'à 
réaliser.  Quant  à  la  nourriture,  elle  doit  être  aussi  simple  que 
possible  et  d'une  digestion  facile. 

En  Gochinchine,  il  faut  qu'on  soit  bien  convaincu  que  la  plus 
légère  diarrhée  doit  être  soignée  rapidement  et  jusqu'à  complète 
guérison.  Cette  condition  doit  être  rigoureusement  remplie. 
C'est  à  cela  que  se  bornent  nos  connaissances  sur  la  prophylaxie 
de  la  diarrhée  chronique  tropicale. 


IV.  -  HÉPATITE 


S  1  —  Généralités. 

DÉFINITION.  —  L'hépatite  est  l'inflammation  du  foie  caractérisée 
par  la  tendance  à  la  suppuration  et  la  formation  d'abcès  en 
nombre  variable.  11  ne  s'agit  pas,  bien  entendu,  ici  de  la  suppu- 
ration survenue  à  la  suite  d'infection  purulente  ou  causée  par 
des  calculs.  Nous  n'avons  en  vue,  dans  cet  article,  que  la  suppu- 
ration du  foie  telle  qu'on  l'observe  dans  les  pays  cliauds,  soit 
qu'elle  survienne  après  la  dysenterie,  soit,  ce  qui  est  aussi  fré- 
quent, qu'elle  se  montre  sans  avoir  été  précédée  par  cette  affec- 
tion. Elle  constitue  alors  une  véritable  maladie  climatique. 

Historique.  —  L'hépatite  est  connue  depuis  les  temps  les  plus 
reculés,  puisqu'elle  a  été  signalée  par  Galien.  Morgagni  et  Van 
Swielen  s'en  sont  occupés.  Mais  c'est  surtout  dans  notre  siècle  que 
des  travaux  importants  ont  été  publiés  sur  cette  question. 

Les  médecins  anglais  de  l'Inde  ont  surtout  contribué  à  faire  bien 
connaître  la  maladie.  Parmi  eux,  je  citerai  au  premier  rang  An- 
nesley,  dont  l'ouvrage  sera  toujours  utile  à  consulter  et  qui,  sauf 
quelques  erreurs  de  détail,  est  remarquable  à  tous  les  points  de 
vue.  Les  travaux  de  Twining,  de  Morehead  et  de  Budd  méritent 
d'être  cités.  Vient  ensuite  l'ouvrage  de  Murchison  et,  plus  récem- 
ment, Fayrer  a  publié  une  suite  de  conférences  du  plus  haut 
intérêt,  surtoutau  point  de  vue  du  rapport  entre  la  dysenterie  et 
l'hépatite  et  à  celui  du  traitement  chirurgical  des  abcès  du  foie 

Les  médecins  français  ont,  eux  aussi,  apporté  leur  contingent 
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à  l'étude  deriiépalite  et  les  travaux  de  Rouis,  Haspel,  Catteloup, 
Cambay  et  surtout  de  Dutroulau  méritent  de  prendre  place  à 
côté  de  ceux  des  auteurs  anglais. 

Citons  enfin  pour  terminer  le  livre  de  Frerichs,  un  mémoire 
fort  important  de  Sachs  (du  Caire)  et  principalement  l'article 
remarquable  publié  par  Rendu  dans  le  Dictionnaire  Encyclo- 
pédique. 

Division.  —  Si  l'on  voulait  faire  l'histoire  complète  de  l'hépatite 
aiguë,  il  faudrait  auparavant  traiter  la  question  de  la  congestion 
du  foie.  En  effet  celle-ci  précède  presque  toujours  l'hépatite 
dont  elle  constitue  le  premier  degré.  La  maladie  peut  donc  être 
divisée  en  trois  périodes: 

1°  Période  de  congestion; 

2°  Période  d'inflammation; 

3°  Période  de  suppuration  ; 

Très  souvent,  un  malade  ne  présente  à  plusieurs  reprises  que 
de  la  congestion  du  foie.  Puis,  après  un  certain  nombre  d'atta- 
ques semblables,  la  maladie  se  développe  et  se  termine  par  un 
abcès.  C'est  là  une  marche  extrêmement  fréquente  de  l'hépatite. 
Je  dirai  même  la  plus  fréquente,  car  il  est  beaucoup  plus  ordi- 
dinaire  de  voir  l'hépatite  précédée  d'accidents  des  congestion  que 
de  la  voir  se  développer  tout  d'un  coup,  bien  que  ce  dernier 
mode  d'invasion  soit  loin  d'être  exceptionnel. 

Mais  la  congestion  du  foie,  telle  qu'on  l'observe  dans  les  pays 
chauds,  ne  diffère  absolument  en  rien  de  celle  que  nous  consta- 
tons chez  les  malades  en  Europe.  Ce  serait  donc  sortir  complè- 
tement du  cadre  de  cet  ouvrage  que  de  décrire  la  congestion 
hépatique. 

11  nous  suffit  seulement  de  bien  établir  que  cette  congestion 
est  souvent  un  symptôme  qui  doit  faire  redouter  l'apparition 
ultérieure  d'une  hépatite,  et  cette  remarque  est  d'une  impor- 
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tance  capitale.  En  effet,  si  le  médecin  est  bien  convaincu  de 
l'exactitude  de  notre  opinion,  il  peut,  par  une  thérapeutique 
vigoureuse  et  par  des  soins  hygiéniques,  empêcher  l'éclosion 
d'une  maladie  qui  met  toujours  la  vie  du  malade  en  danger. 

Domaine  géographique.  —  L'hépatite  aiguë  franche,  c'est-à-dire 
celle  qui  ne  reconnaît  pas  pour  cause  une  maladie  antérieure  du 
foie,  un  traumatisme  ou  une  maladie  générale,  comme  l'infec- 
tion purulente,  est  assurément  une  affection  spéciale  aux  pays 
chauds.  Parmi  ces  contrées,  il  y  en  a  un  certain  nombre  où 
l'hépatite  est  plus  fréquente  que  dans  d'autres. 

C'est  dans  l'Inde  que  la  maladie  s'observe  avec  son  maximum 
de  gravité  et  de  fréquence.  Mais,  dans  ce  pays,  le  nombre  des 
cas  d'hépatite  varie  beaucoup  suivant  les  différentes  régions  et 
il  en  est  de  même  de  la  mortalité,  comme  nous  le  verrons 
plus  loin. 

Bryden  nous  fournit,  à  ce  sujet  une  satislique  intéressante  (1) 
De  1871  à  1876,  il  y  a  eupour  1000  hommes  :  dans  la  présidence 
de  Madras,  70,8  soldats  atteints  d'hépatite  ;  dans  la  présidence 
du  Bengale,  49  7  ;  dans  celle  de  Bombay,  44. 

On  voit  quelle  différence  considérable  exisle  entre  le  nombre 
de  soldats  atteints  d'hépatite  dans  la  présidence  de  Madras  et 
dans  celle  de  Bombay.  Cette  plus  grande  fréquence  de  la  mala- 
die dans  la  province  de  Madras  est  du  reste  un  fait  bien  connu 
des  médecins  anglais  de  l'Inde.  Nous  examinerons,  dans  l'étio- 
logie,  quelles  sont  les  différentes  circonstances  qu'on  peut  invo- 
quer pour  expliquer  ce  fait. 

Fayror  a  donné  une  statistique  très  importante  destinée  à 
montrer  quelles  sont  les  régions  les  plus  favorables  au  dévelop- 
pement de  l'hépatite.  Cette  statistique  tire  son  importance  de 
ce  que  les  mdividus  observés  étant  soldats,  l'âge  des  malades 

(1)  Lancet,  1880.  p.  633. 
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alLeinls  ne  varie  pas  dans  de  grandes  limites.  En  outre  ces  ma- 
lades sont  soumis  aux  mêmes  règles  d'hygiène.  Les  documents 
fournis  parFayrer  sont  donc  sensiblement  plus  précis  que  ceux 
que  nous  avons  généralement  à  notre  disposition.  Ils  portent 
sur  les  années  1870,  1871,  1872  (1). 


NOMBRE  d'hommes 

PAYS 

ATTEINTS  d'hépatite 

0/0 

4870 

1871 

1872 

1870 

1871 

1872 

1870 

1871 

1872 

34090 

35452 

36839 

Bengale 

1920 

1919 

1814 

5.6 

5.4 

5.5 

9936 

10G84 

10892 

Madras 

635 

713 

586 

6.3 

6.6 

5.3 

10557 

10838 

10898 

Bombay 

424 

464 

350 

4 

4.2 

3.2 

546 

516 

789 

Chine 

15 

8 

15 

2.7 

1.5 

1.9 

624 

395 

Japon 

15 

6 

2.4 

1.6 

571 

571 

708 

Détroits  (Singaporo) 

34 

21 

26 

5.9 

3. G 

3.3 

906 

? 

1001 

Ceylan 

37 

44 

40 

4 

? 

3.9 

665 

? 

469 

Maurice 

22 

13 

4 

3.3 

? 

0.8 

2441 

2473 

2484 

Cap 

66 

24 

23 

2.7 

0.9 

0.9 

1432 

966 

1112 

Sainte-Hélène 

2 

12 

2 

0.1 

1.2 

0.1 

1908 

1733 

1770 

Bermudes 

8 

6 

5 

0.6 

0.5 

0.4 

4519 

2383 

1602 

Canada 

10 

12 

3 

0.2 

0.5 

0.1 

4397 

4428 

4066 

Gibraltar 

17 

10 

9 

0.3 

0.3 

0.2 

4799 

4977 

4855 

Malte 

26 

26 

27 

0.5 

0.5 

0.5 

Ce  tableau  nous  fournil  des  renseignements  très  intéressants. 
Nous  y  voyons  d'abord  que  c'est  bien  dans  l'Inde  et  surtout 
dans  le  province  de  Madras  que,  comme  nous  l'avons  dit,  l'hé- 
patite a  son  maximum  d'intensité.  Après  l'Inde,  vient  Hndo- 
Ghine  (Singapore  et  détroits)  ;  en  troisième  lieu,  Ceylan.  La 
Chine  occupe  le  quatrième  rang.  Enfin  c'est  à  Gibraltar  et  au 
Canada  que  l'hépatite  est  la  plus  rare. 

L'hépatite  est  assez  fréquente  dans  nos  colonies,  Sénégal, 
Antilles,  Cochinchine.  Mais  nous  ne  pouvons  pas  donner  des 
statistiques  aussi  précises  que  celles  fournies  par  les  médecins 
anglais.  Ce  manque  de  renseignements  qui  se  fait  sentir  égale- 

(1)  Lancet,  1880,  p.  634. 


ÉTIOLOGIE  191 
ment  pour  les  autres  maladies  est  fort  regrettable,  d'autant  plus 
qu'il  serait  facile  d'y  remédier  avec  un  peu  de  bonne  volonté. 
Sachs  a  observé  souvent  l'hépatite  en  Egypte.  On  voit,  en  un 
mot  que,  comme  nous  le  disions,  Thépatite  est  une  maladie 
vraiment  spéciale  aux  imijs  chauds. 


§2.  —  Étiologie 

L'étiologie  de  l'hépatite  est  très  intéressante  à  étudier.  A  part 
quelques  points  sur  lesquels  la  discussion  est  encore  permise 
et  justifiée,  on  peut  dire  qu'elle  est  bien  connue  dans  son  en- 
semble. Comme  nous  l'avons  fait  pour  les  maladies  précédentes, 
nous  diviserons  les  causes  étiologiques  de  l'hépatite  en  deux 
catégories  : 

1°  Causes  étrangères  à  l'individu  ; 
2°  Causes  qui  lui  sont  inhérentes. 


I.  —  L'influence  d'une  température  élevée  sur  la  production 
de  l'hépatite  a  été  admise  avec  raison  par  la  grande  majorité 
des  auteurs  et  bien  mise  en  évidence  par  Sachs  et  Fayrer  (1). 
Je  ne  comprends  pas  que  quelques  médecins  aient  pu  nier  celte 
action  de  la  température  sur  le  foie,  car  il  sufnt  d'exercer  pen- 
dant un  certain  temps  dans  les  pays  chauds  pour  se  convaincre 
que  l'influence  de  la  chaleur  n'est  pas  douteuse. 

Ce  qui  a  porté  quelques  auteurs  à  nier  cette  influence,  c'est 
sans  doute  parce  que,  dans  ce  cas,  comme  dans  beaucoup 
d'autres,  on  a  été  trop  exclusif  et  on  a  voulu  faire  jouer  à  la 
haute  len.péralure  un  rôle  par  trop  prépondérant  dans  l'étiologie 
de  la  maladie.  Certainement  la  chaleur  n'est  pas  le  seul  facteur 
eliologique  de  l'hépatite  puisque,  dans  certains  pays  comme 
l'Inde,  elle  est  très  fréquente  et,  dans  d'autres  régions  à  lempé- 

(1)  Lancel,  1882  p.  803. 
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rature  également  élevée,  telles  que  la  Cochinchine,  elle  est 
relativement  rare. 

Mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  chaleur  joue  un  grand 
rôle  dans  l'étiologie  de  l'hépatite,  comme  l'ont  prouvé  depuis 
longtemps  Annesly  et  Jimenez.  On  sait  que  ce  dernier  a  bien 
mis  en  évidence  la  fréquence  plus  grande  des  abcès  du  foie  à 
Mexico  pendant  les  mois  les  plus  chauds. 

Si  Ton  veut  aller  plus  loin  et  savoir  par  quel  mécanisme  la 
grande  chaleur  produit  l'inflammation  suppuralive  du  foie,  on 
ne  trouve  devant  soi  que  des  hypothèses  peu  justifiées.  11  est 
certain  que,  dans  les  pays  tropicaux,  l'activité  du  foie  est  plus 
grande,  mais  pourquoi,  dans  deux  pays  à  température  égale- 
ment élevée,  l'hépatite  est-elle  fréquente  dans  l'un  et  rare  dans 
l'autre  ?  Van  Arcken  prétend  que  la  chaleur  agit  directement 
sur  le  foie  et  le  prédispose  à  l'inflammation  (1). 

Cette  explication  rappelle  trop  la  vertu  dormitive  de  l'opium 
pour  mériter  d'être  discutée.  En  somme,  nous  savons  que  la 
chaleur  est  une  cause  étiologique  importante  de  l'hépatite,  mais 
nous  ignorons  complètement  le  mécanisme  par  lequel  elle  agit. 
On  peut  cependant  admettre  avec  Sachs  que  la  prédisposition  à 
la  maladie  tient,  dans  les  pays  chauds,  à  la  diminution  de  l'acti- 
vité respiratoire  et  au  développement  compensateur  des  fonc- 
tions du  foie  (2). 

On  doit  aussi  faire  entrer  dans  les  facteurs  étiologiques  de  l'hé- 
patite l'humidité  atmosphérique.  Dans  beaucoup  de  circons- 
tances, celle-ci  a  une  influence  évidente  sur  la  production  de  la 
maladie,  mais,  comme  pour  la  chaleur,  il  y  a  des  exemples  nom- 
breux qui  viennent  contredire  ce  que  nous  avançons.  Rendu  dit 
que  le  delta  du  Gange  où  l'humidité  est  très  grande  est  une  terre 

(1)  Dublin  hospilal  gazette,  1857. 

(2)  Archiv.  fur  Klin.  Chir.  1876. 
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classique  de  la  maladie.  Cette  opinion  estbeaucoup  trop  absolue, 
car,  comme  on  l'a  vu  plus  haut,  celle-ci  est  plus  fréquente  dans 
la  province  de  Madras  que  dans  celle  du  Bengale.  A  Cayenne,  qui 
est  un  pays  extrêmement  humide,  l'abcès  du  foie  est  très  rare. 
Il  est  au  contraire  fréquent  au  Sénégal,  pays  qui  est  aussi  très 
humide  dans  certaines  parties.  On  voit  donc  qu'il  est  impossible 
de  rien  affirmer  de  précis  au  sujet  du  rôle  de  l'humidité  dans 
l'étiologie  de  l'hépatite. 

Nous  avons  vu  le  rôle  prépondérant  joué  par  les  V(2rm/zon.9 
de  température  dans  la  production  de  la  dysenterie.  Elles  jouis- 
sent du  même  pouvoir  dans  l'étiologie  de  Hiépatite  et  on  doit  les 
considérer  comme  beaucoup  plus  funestes  que  toutes  les 
influences  que  nous  venons  de  passer  en  revue.  Sur  ce  point,  il 
n'y  a  pas  de  désaccord  chez  les  auteurs  elles  médecins  anglais 
de  l'Inde  ont  prouvé  jusqu'à  l'évidence  quelle  importance  il  faut 
attribuer  à  ces  variations  de  température.  Annesley,  R.  Martin, 
Fayrer  ont  mis  le  fait  hors  de  toute  contestation. 

Cette  influence  étiologique  des  variations  de  température  dans 
l'hépatite  est  l'argument  préféré  des  médecins  qui  veulent  assi- 
gner une  origine  commune  à  la  dysenterie,  à  la  fièvre  intermit- 
tente et  à  l'hépatite.  Nous  examinerons  plus  loin  cette  question 
avec  tout  le  soin  qu'elle  mérite. 

Rendu  fait  jouer  un  grand  rôle  à  Yaltitude  du  sol  et  prétend 
qu'au-dessus  d'un  certain  niveau  l'hépatite  devient  exception- 
nelle (I).  Il  dit  qu'en  Algérie  la  maladie  est  rare  au-dessus  de 
1,000  mètres  d'altitude  et  endémique  sur  le  littoral.  Ce  fait  exact 
s'exphque  non  seulement  par  l'altitude  différente,  mais  encore 
par  les  conditions  météorologiques  et  celles  de  terrain  absolu- 
ment opposées  dans  les  deux  cas.  Du  reste  la  règle  posée  par 
Rendu  n'est  pas  aussi  absolue  que  le  prétend  cet  auteur,  car 

(■1)  Eodem  loco,  p.  42. 
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l'hépatite  n'est  pas  exceptionnelle  sur  les  hauts  plateaux  de 
l'Inde. 


Quant  aux  traumatismes,  je  crois  inutile  d'étudier  ici  l'in- 
fluence qu'ils  peuvent  avoir  sur  le  développement  de  l'hépatite. 
En  effet  les  suppurations  du  foie  qui  leur  succèdent  n'ont  rien 
de  spécial  aux  pays  chauds.  Dans  tous  les  cas,  il  ne  s'agit  pas 
dans  une  pareille  circonstance  de  l'hépatite  vraie,  telle  que  nous 
l'entendons. 

II.  Age.  —  C'est  un  fait  maintenant  bien  établi  que  la  rareté 
excessive  de  l'hépatite  dans  le  jeune  âge.  L'opinion  d'Annesley 
qui  avait,  le  premier,  signalé  cette  particularité  a  été  confirmée 
par  tous  les  auteurs.  Ce  n'est  assurément  pas  parce  que,  chez 
les  jeunes  enfants,  le  foie  n'est  pas  susceptible  de  subir  l'effet  des 
diverses  influences  morbides  puisque,  dans  la  cachexie  paludé- 
enne, les  enfants  sont  atteints  avec  une  très  grande  rapidité 
de  cirrhose  hépatique.  Ilfaut  donc  admettre  que,  chez  eux,  la  cause 
occasionnelle  de  l'hépatite  ne  trouve  pas  un  terrain  favorable. 

Ce  n'est  guère  qu'à  partir  de  quinze  ans  que  l'hépatite  com- 
mence à  exercer  ses  ravages.  Son  maximum  de  fréquence  est 
compris  entre  20  et  40  ans.  Chez  les  vieillards,  sans  être  aussi 
exceptionnelle  que  chez  les  enfants,  elle  est  cependant  assez 
rare.  On  doit  assurément  faire  jouer  un  grand  rôle  aux  fatigues 
auxquelles  sont  exposés  les  adultes  et  aux  excès  de  toute  sorte 
auxquels  ils  se  livrent.  Mais  je  crois  que,  dans  cette  plus  grande 
fréquence  de  l'hépatite  chez  les  adultes,  l'âge  n'est  pas  sans  in- 
fluence. C'est  du  reste  un  fait  que  nous  retrouvons  dans  plusieurs 
maladies,  sans  pouvoir  l'expliquer. 

Se^e,  _  On  sait  que  certaines  affections  du  foie,  telle  que  les 
calculs  biliaires,  sont  plus  fréquentes  chez  la  femme  que  chez 
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riiomme.  On  aurait  donc  pu  croire  a  priori  qu'il  en  était  de  même 
de  l'hépatite.  Cependant  il  n'en  est  rien  et  cette  maladie  est  cer- 
tainement plus  rare  chez  la  femme  que  chez  l'homme.  Cette  opi- 
nion n'est  pas  encore  admise  par  tous  les  auteurs,  mais,  avec 
le  temps,  on  arrivera  à  se  convaincre  qu'elle  est  l'expression  de 
la  vérité. 

Pour  Rendu,  l'influence  du  sexe  est  peu  évidente.  Sachs,  con- 
trairement à  Rouis  et  à  Waring,  avait  d'abord  admis  qu'il  n'y 
avait  que  peu  de  prédisposition  du  sexe  (1).  Mais  il  est  revenu 
sur  cette  opinion  et,  dans  son  intéressant  mémoire,  il  affirme 
avec  raison  que  l'hépatite  est  beaucoup  plus  fréquente  chez 
l'homme  que  chez  la  femme  (2).  C'est  ainsi  que,  sur  36  cas  d'hé- 
patite, il  n'a  vu  que  2  femmes  atteintes.  Sur  46  malades  observés 
par  Neroutsos-bey,  il  n'y  avait  pas  une  seule  femme.  Haring  n'a 
rencontré  que  9  femmes  sur  300  malades,  c'est-à-dire  3  O/o  seu- 
lement. 

Si  l'hépatite  se  montrait  chez  l'homme  dans  une  proportion  un 
peu  plus  forte  que  chez  la  femme,dans  une  proportion  double,  par 
exemple,  on  pourrait  admettre  à  la  rigueur  que  la  prédisposi-^ 
tion  résulte  des  travaux  plus  fatigants  exercés  par  les  hommes 
et  surtout  des  excès  alcooliques  auxquels  ils  se  livrent.  Mais 
quand  le  nombre  des  individus  atteints  est  disproportionné  au 
point  que,  sur  100  malades,  il  y  a  97  hommes  et  3  femmes,  il 
faut  bien  admettre  que  le  sexe  féminin  jouit  vis-à-vis  de  l'hépa- 
tite d'une  immunité  relative  bien  marquée. 

La  race  doit  être  considérée  comme  un  facteur  étiologique  de 
la  plus  haute  importance.  D'une  façon  générale,  on  peut  dire 
que  les  natifs  ne  sont  atteints  d'hépatite  que  tout  à  fait  excep- 
tionnellement. Certainement,  il  peut  y  avoir  à  cette  règle  quel- 

(i)  Archiv.  fur  Klin.  Chirurg.  t  XIX,  1876 

(3)  Archives  de  médecine  navale,  t.  XXXIX.  Traduction  de  Van  Lcent. 
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ques  exceptions,  mais  elles  sont  bien  peu  nombreuses,  puisque 
je  n'ai  jamais  vu  un  Indien  malade  d'hépatite.  Elles  ne  peuvent 
donc  pas  infirmer  l'opinion  que  nous  venons  de  formuler  et  qui, 
du  reste,  est  celle  de  la  majorité  des  médecins  anglais.  C'est 
ainsi  que  Gornish  a  parfaitement  établi  que,  dans  l'Inde,  les 
individus  à  peau  blanche  et  les  étrangers  sont  atteints  en  bien 
plus  grande  proportion  que  les  natifs.  De  même,  en  Egypte, 
Sachs  a  vu  les  indigènes  ne  fournir  à  la  maladie  que  peu  de  vic- 
times. 

On  a  voulu  établir  pour  les  races  européennes  une  sorte 
d'échelle  de  réceptivité,  les  races  du  nord  étant  plus  sujettes  à 
contracter  l'hépatite  que  celles  du  midi.  Rouis  prétendait  qu'en 
Algérie,  sur  100  malades,  80  appartenaient  aux  régions  sep- 
tentrionales et  20  seulement  aux  régions  méridionales  de  la 
France.  Le  fait  peut  être  exact,  mais  il  doit  être  considéré 
comme  tout  à  fait  fortuit.  La  vérité  est  que,  dans  les  pays  tro- 
picaux, les  étrangers  sont  frappés  en  aussi grandnombre,  qu'ils 
soient  Anglais  ou  Espagnols. 

Quant  au  tempérament,  son  rôle  dans  l'étiologie  de  l'hépatite 
est  absolument  nul.  Il  est  donc  inutile  d'insister  sur  ce  point. 

Ingesta.  —  Il  est  certainement  hors  de  doute  qu'une  nourri- 
ture défectueuse  constitue  une  cause  étiologique  importante  de 
l'hépatite.  Par  nourriture  défectueuse,  nous  entendons  surtout 
celle  qui  est  mal  appropriée  au  climat.  C'est  ainsi  que,  dans 
l'Inde,  les  Anglais  qui  mangent  d'une  façon  démesurée  sont 
atteints  en  plus  grand  nombre,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
que  les  Français  qui  sont  généralement  plus  sobres.  L'abus  des 
mets  trop  épicés  est  également  funeste  et  il  faut  bien  se 
garder  d'en  user  trop  largement,  comme  on  est  si  souvent 

tenté  de  le  faire. 
Cependant,  pour  la  nourriture,  comme  pour  toutes  les  causes 
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étiologiques  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  il  n'y  a  rien 
d'absolu.  On  rencontre  tous  les  jours,  dans  les  pays  tropicaux, 
de  grands  mangeurs  en  parfait  état  de  santé,  alors  que  des  indi- 
vidus sobres  sont  atteints  d'hépatite.  Néanmoins,  cela  ne  peut 
empêcher  de  considérer  la  nourriture  trop  abondante  comme  une 
cause  importante  de  la  maladie.  Dans  l'éliologie,  il  faut  se  con- 
tenter de  règles  générales  s'appliquant  au  plus  grand  nombre  de 
cas  et  ne  pas  s'occuper  outre  mesure  des  exceptions.  C'est  pour 
cela  que  je  n'accepte  pas  l'opinion  de  Moore  qui  n'admet  pas  que 
les  excès  de  table  soient  la  cause  principale  de  l'hépatite  (1). 

On  a  dit  que  la  nourriture  insuffisante  était,  comme  la  nourri- 
ture trop  forte,  une  cause  de  l'hépatite  et,  à  ce  sujet,  on  répète 
banalement  que  Jacquemont  qui  se  nourrissait,  comme  les 
Indiens,  de  riz  et  laitage  n'en  est  pas  moins  mort  d'un  abcès  du 
foie.  Cela  ne  prouve  pas  du  tout,  selon  moi,  que  l'insuffisance 
de  nourriture  soit  une  cause  directe  de  l'hépatite.  Je  préfère 
croire  qu'elle  intervient  simplement  en  mettant  l'individu  qui 
y  est  soumis  dans  de  mauvaises  conditions  de  résistance.  Du 
reste,  dans  le  cas  de  Jacquemont,  il  faut  faire  intervenir  une 
foule  d'autres  causes  bien  plus  capables  que  la  nourriture  in- 
suffisante de  produire  l'hépatite. 

Pour  moi,  la  grande  cause  étiologique  de  cette  maladie,  je  ne 
dis  pas  la  cause  unique  bien  entendu,  mais  je  dirai  volontiers 
la  principale,  c'est  l'abus  des  liqueurs  fortes.  Il  faut  avoir  vécu 
dans  les  colonies  et  surtout  avec  les  Anglais  pour  se  faire  une 
idée  de  la  quantité  d'alcool  que  les  Européens  absorbent  journel- 
lement sous  forme  de  cognac  ou  de  ce  qu'on  appelle  à  si  grand 
tort  des  apéritifs.  Il  y  a  certainement  parmi  les  Anglais  des  ex- 
ceptions, mais  elles  sont  trop  rares.  Il  faut  bien  avouer  aussi  que 
ces  funestes  habitudes  ne  se  sont  que  trop  répandues  parmi 
nos  troupes.  Mallieureusement  les  officiers  eux-mêmes  donnent, 

(1)  iancef,.  1885. 
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à  ce  point  de  vue,  un  mauvais  exemple  que  la  monotonie  de  Tex- 
istence  coloniale  ne  suffit  pas  à  excuser. 

L'influence  désastreuse  des  excès  de  boisson  a  été  mise  hors 
de  doute  par  la  plupart  des  auteurs,  et  Sachs  a  fait  à  ce  sujet 
la  curieuse  remarque  que  les  seules  femmes  qu'il  ait  vues 
atteintes  d'hépatite  étaient  celles  qui  se  livraient  à  l'usage  des 
boissons  alcooliques. 

Cependant  Gornish  dit  ne  pas  savoir  si  les  individus  intempé- 
rants gant  atteints  en  plus  grand  nombre  que  les  individus 
sobres.  (1)  D'après  lui,  le  foie  des  buveurs  est  presque  toujours 
cirrhotique,  mais  la  maladie  ne  se  termine  pas  par  la  production 
d'abcès.  Cette  remarque  est  vraie  dans  nos  pays,  elle  ne  l'est 
pas  dans  les  pays  chauds.  Dans  ceux-ci,  la  cirrhose  est  rare 
parce  qu'elle  n'a  pas  le  temps  de  se  produire.  L'affection  attemt 
si  fortement  l'organe  hépatique  qu'elle  arrive  pour  ainsi  dire 
d'emblée  à  la  suppuration. 

D'après  Cornish,  c'est  généralement  chez  les  individus  sobres 
qu'on  observerait  le  plus  grand  nombre  d'abcèsdu  foie.  Je  ne  sau- 
rais trop  m'élever  contre  une  pareille  opinion  qui  est  en  désaccord 
complet  avec  tout  ce  que  j'ai  observé.  Je  reconnais  que  les  per- 
sonnes sobres  ne  sont  pas  nécessairement  à  l'abri  de  l'hépatite, 
puisque  les  excès  alcoohques  ne  sont  pas  la  cause  éliologique 
unique  de  cette  affection,  mais  j'affirme  que  la  sobriété  absolue 
procure  à  celui  qui  la  pratique  une  immunité  relative  certaine. 

Quant  à  l'influence  étiologique  de  Veau  admise  par  certains 
auteurs  elle  est,  selon  moi,  absolument  hypothétique.  Bilharz  et 
Griesinger  pensent  que,  dans  les  pays  chauds,  la  température 
élevée  des  eaux  permet  l'absorption  plus  facile  d'entozoaires  et 
surtout  du  distoma  hœmatobium  et  de  l'ankylostorae  iduodénal 
qui  se  rencontreraient  fréquemment  dans  la  veine  porte  des  ha- 
bitants de  ces  pays. 

(1)  Médical  Times  1874,  p.  457. 
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Sachs  qui  cite  cette  opinion  fait  remarquer  avec  beaucoup  de 
raison  que  les  fellahs  qui  ne  boivent  que  de  l'eau  croupie 
sont  à  peu  près  à  l'abri  de  l'hépatite.  Si  l'opinion  de  Griesinger 
était  exacte,  il  suffirait  pour  se  préserver  de  l'hépatite  de  boire  de 
l'eau  bouillie  et  soigneusement  filtrée.  Or  il  n'en  est  absolument 
rien.  L'ingestion  d'eau  de  mauvaise  qualité  est  susceptible,  com- 
me nous  l'avons  dit,  de  produire  la  dysenterie  qui  peut  être  suivie 
d'hépatite.  Mais  ce  n'est  pas  alors  une  cause  directe  de  cette 
dernière  affection . 

Enfin  disons  pour  terminer  que  toutes  les  causes  qui  peuvent 
amener  une  congestion  intense  des  organes  abdominaux  sont  ca- 
pables de  produire  l'hépatite.  Mais  il  faut  reconnaître  que,  même 
dans  ces  cas,  pour  que  la  maladie  éclate,  il  est  indispensable 
qu'il  y  ait  une  prédisposition  spéciale  du  sujet.  Annesley  a  si- 
gnalé l'action  funeste  des  bains  froids,  des  boissons  glacées, 
des  courants  d'air,  du  froid  humide,  surtout  quand  le  corps  est 
en  transpiration.  C'est  là  une  étiologie  qu'on  ne  peut  nier,  mais 
qui  ne  sort  pas  de  la  banalité  et  sur  laquelle  je  crois  inutile 
d'insister.  Eskridge  a  vu  l'abcès  du  foie  succéder  à  la  suppression 
des  règles  (1),  Kohlsl'a  observé  dans  la  convalescence  de  la  fiè- 
vre typhoïde  (2). 

Il  nous  reste  maintenant  à  examiner  une  question  très  impor- 
tante, je  veux  parler  du  rapport  qui  peut  exister  entre  l'hépa  tite 
et  certaines  maladies,  telles  que  la  dysenterie  et  \q  paludisme, 

La  question  du  rapport  entre  la  dysenterie  et  l'hépatite  a  donné 
lieu  à  d'intéressants  travaux.  Pour  plusieurs  auteurs  même,  ce 
rapport  est  évident.  Nous  ne  partageons  pas  entièrement  cet 
avis,  comme  on  le  verra  plus  loin.  Je  commencerai  par  exposer 
les  idées  des  auteurs  qui  admettent  que  l'hépatite  est  une  com- 

(1)  Philadelphia  médical  Times.,  1882.  p.  201 

(2)  Philadelphia  médical  Times.  1882  p.  302. 
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plication  de  la  dysenterie.  Je  discuterai  ensuite  ces  idées. 

Il  y  a  déjà  longtemps  que  certains  médecins  avaient  été  ame- 
nés à  penser  que  la  dysenterie  et  l'hépatite  reconnaissaient  une 
cause  commune  et  que  la  deuxième  maladie  n'étai-t  que  la 
suite  de  la  première.  Pour  d'autres  auteurs,  comme  Annesley, 
c'était  au  contraire  la  dysenterie  qui  succédait  à  l'hépatite.  Ces 
deux  opinions  quoique  opposés  n'en  arrivaient  pas  moins  au 
même  résultat,  c'est  à-dire  à  considérer  l'hépatite  et  la  dysenterie 
comme  étroitement  liées  l'une  à  l'autre. 

C'est  surtout  Budd  qui  s'est  efforcé  de  démontrer  que  l'hé- 
patite reconnaissait  presque  toujours  pour  cause  une  dysen- 
terie antérieure.  Pour  lui,  le  miasme  qui  produit  la  dysenterie 
parait  agir  sur  le  foie.  Il  pensait  que  l'abcès  hépatique  qui  s'ob- 
serve en  même  temps  que  la  dysenterie  était  dû  à  l'infection  du 
sang  de  la  veine  porte  par  la  maladie  intestinale.  Ribes  admet 
complètement  cette  opinion  et  il  pense,  comme  Budd,  que,  dans 
les  cas  de  dysenterie,  les  veines  apportent  au  foie  des  liquides 
putrides.  En  un  mot,  d'après  ces  auteurs,  l'abcès  tropical  du  foie 
est  d'origine  pyohémique. 

Curnow  accepte  cette  explication  (1)  ;  il  prétend  qu'il  n'a  jamais 
vu  un  cas  d'hépatite  qui  ne  reconnût  pas  la  dysenterie  comme 
origine.  Pour  Martin,  Morehead,  Moore,  Parkes  et  Marshall,  les 
maladies  hépatiques  sont  une  complication  ordinaire  de  la  dy- 
senterie dans  l'Inde.  D'après  Parkes,  le  foie  est  plus  ou  moins 
affecté  dans  chaque  cas  de  dysenterie,  mais  il  avoue  cependant 
que  l'abcès  ne  constitue  pas  la  complication  la  plus  fréquente 
de  la  dysenterie  tropicale.  Enfin  certains  médecins  qui  acceptent 
la  relation  entre  l'hépatite  et  la  dysenterie  reconnaissent  néan- 
moins qu'il  faut,  pour  produire  les  abcès  du  foie,  quelque  chose 
de  plus  que  celte  dernière  affection. 


(1)  Pathological  Society.  1884,  25  octobre. 
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Les  expériences  de  Feltz  (J)  apporteraient  un  certain  appui 
à  l'opinion  des  médecins  qui  pensent  que  l'hépatite  est  causée 
par  des  matières  septiques  venant  de  l'intestin.  Cet  auteur  a  vu 
des  oblitérations  artificielles  des  capillaires  du  foie  amener  des 
infarctus  et  des  collections  puriformes  dans  cet  organe.  11  cite 
un  cas  de  fièvre  typhoïde  dans  lequel  on  rencontra  des  foyers 
puriformes  dans  le  foie.  Ceux-ci  avaient  pour  origine  une  throm- 
bose de  la  veine  porte,  résultant  elle-même  de  coagulums  dans 
les  veines  mésaraïques,  au  voisinage  des  ulcérations  intestinales. 
Fellz  affirme  que  des  suppurations  intestinales  ont  produit  des 
abcès  hépatiques. 

On  voit  que  les  faits  destinés  a  prouver  l'origine  dysentérique 
de  l'hépatite  ne  manquent  pas.  Aussi  la  doctrine  de  Budd  a-t-elle 
réuni  un  certain  nombre  d'adhérents.  Elle  est  en  eflfet  très 
séduisante  et,  si  elle  était  vraie,  elle  simplifierait  singulièrement 
l'étiologie  des  abcès  du  foie.  Cependant  cette  théorie  a  soulevé 
une  énergique  opposition.  Abercombrie  et,  après  lui,  Murchison, 
Macpherson,  Maclean  et  un  grand  nombre  de  médecins  anglais 
de  l'Inde  soutiennent  que  la  dysenterie  et  l'hépatite  sont  abso- 
lument indépendantes. 

Les  statisques  ne  sont  pas  unanimement  favorables  à  la  théo- 
rie de  Budd.  Mayet,  il  est  vrai,  en  cite  une  dans  laquelle,  sur  77 
cas  d'hépatite,  on  a  rencontré  44  fois  des  ulcérations  intestinales. 
Mais  d'un  autre  côté,  Cambay,  à  Oran,  sur  20  malades  atteints 
d'hépalite,  n'a  rencontré  la  dysenterie  qu'une  seulefois.  Morehead 
n'a  pas  vu  un  seul  abcès  du  foie  sur  50  cas  de  dysenterie  (2). 

D'après  Macpherson,  la  fréquence  de  l'abcès  du  foie  dans  la 
dysenterie  est  difficile  à  déterminer  exactement,  puisqu'elle  va- 
rie de  43  V„,  au  General  Hospital  de  Calcutta  à  6  %,  d'après  les 
statistiques  d'Annesley  (de  Madras).  Chez  260  individus  morts 

(1)  Traité  des  Embolies  capillaires. 

(2)  Lancet,  1878. 
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de  dysenterie,  Waring  n'a  trouvé  que  68  fois  des  abcès  du 
foie. 

Pour  Dutroulau,la  dysenterie  et  l'hépatite  ne  coexisteraient  que 
dans  un  huitième  des  cas,  dans  certaines  années  épidémiques, 
et  dans  un  neuvième  des  cas  seulement,  dans  les  années  ordi- 
naires. Il  est  vrai  qu'on  peut  toujours  accuser  les  statistiques 
d'être  incomplètes.  Examinons  donc  la  théorie  de  Budd  sous  un 
autre  aspect. 

Si  cette  théorie  était  exacte,  on  devrait  constater  l'existence  de 
phlébites  dans  les  veines  intestinales.  Or  Dutroulau  et  Cambay 
ont  recherché  cette  lésion  avec  soin  et  ne  l'ont  jamais  rencontrée. 
Frerichs  dit  également  que  la  phlébite  n'a  jamais  été  matériel- 
lement démontrée.  Carrington  reconnaît  aussi  que,  dans  un 
cas  qu'il  a  observé,  il  n'y  avait  pas  trace  de  maladie  dans  la 
veine  porte,  mais  il  pense  que  les  lymphatiques  ont  pu  être  l'a- 
gent de  transmission  des  matières  infectieuses  (1).  C'est  là  une 
hypothèse  que  de  nombreuses  autopsies  sont  seules  à  même  de 
confirmer. 

Frerichs  produit  contre  la  doctrine  de  Budd  des  arguments 
puissants.  Il  fait  voir  que  l'hépatite  précède  souvent  la  dysenterie 
ou  se  développe  fréquemment  en  même  temps  qu'elle,  ce  qui 
est  absolument  exact,  il  montre  ensuite  qu'un  grand  nombre 
d'affections  dans  lesquelles  on  rencontre  des  ulcérations  intesti- 
nales ne  donnent  pas  naissance  à  des  abcès  dans  le  foie.  Si  les 
idées  de  Budd  étaient  exactes^  nous  devrions  voir  plus  souvent 
l'hépatite  succédera  la  dysenterie  de  nos  climats.  Je  sais  bien 
que  Riegler,  en  Turquie  (2),  et  Schmidt,  en  Hollande,  ont  signalé 
l'existence  d'abcès  du  foie  à  la  suite  de  la  dysenterie,  mais  il 
faut  bien  reconnaître  que,  dans  nos  pays,  cette  complication  est 
rare,  puisque  Cheyne  ne  l'a  vue  que  4  fois  sur  30  malades,  en 

(1)  Pathological  Society.  1884.  25  octobre. 

(2)  Wiçnméd.  Woch,mG. 
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Irlande.  Baly  et  Rokitansky  ne  l'ont  jamais  observée  (1). 

A  cela  on  répond  que  la  dysenterie  tropicale  étant  bien  plus 
grave  que  celle  qui  règne  en  Europe  peut  produire  des  accidents 
qu'on  ne  rencontre  pas  dans  cette  dernière.  Mais  cet  argument 
n'est  pas  valable,  car,  en  Europe,  la  dysenterie  peut  être  tout 
aussi  sérieuse  que  dans  les  pays  chauds.  Enfin  il  est  surprenant 
que  la  théorie  de  Budd  ne  soit  pas  confirmée  dans  toutes  les 
régions  tropicales.  Or  Dutroulau  et  Cambay  nous  montrent  qu'à 
Cayenne  et  à  Oran  la  dysenterie  se  complique  rarement  d'hépa- 
tite. D'après  Wilson,  celle-ci  est  rare  en  Chine  après  la  dysen- 
terie. 

On  voit  donc  que  le  rôle  exact  joué  parla  dysenterie  dans 
l'étiologie  de  l'hépatite  était  loin  d'être  connu  et  que  les  argu- 
ments de  Budd  et  de  ses  adversaires  avaient  à  peu  près  la 
même  valeur.  Mais  Fayrer  a  complètement  dissipé  toutes  les 
incertitudes  qui  régnaient  ;  tout  au  moins  il  a  nettement  posé 
la  question  et  établi  entre  les  abcès  du  foie  une  distinction  fort 
importante.  Je  tiens  à  résumer  ici  brièvement  les  idées  de  ce 
médecin,  idées  que  j'ai  adoptées  depuis  longtemps,  car,  avant  de 
connaître  l'opinion  de  Fayrer,  les  faits  que  j'avais  pu  observer 
m'avaient  conduit  à  professer  la  même  doctrine  que  le  médecin 
anglais.  Celui-ci  a  basé  son  opinion  uniquement  sur  la  clinique 
et  l'anatomie  pathologique  :  c'est  le  seul  moyen  d'éviter  l'erreur, 
à  mon  avis. 

D'après  Fayrer  (2),  le  véritable  abcès  tropical  du  foie  n'est 
pas  nécessairement  lié  à  la  dysenterie,  comme  le  croyait  Budd. 
Pour  lui,  l'hépatite  est  la  conséquence  à  peu  près  constante  de 
l'irrilalion  directe  du  foie  par  uae  nourriture  trop  excitante  ou 
par  des  excès  alcooliques. 

(1)  Baly  W<  1878.  Sur  cent  cas  observés  à  Milbank-prison,  pas  un 
seul  cas  d'abcès  du  foie.  '  ^ 

(2)  Bntish  médical  journal,  1884, 
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Fayrer  admet  quatre  espèces  d'abcès  du  foie  qu'il  décrit 
ainsi  : 

1°  Abcès  seplicémique,  dépendant  d'embolies,  de  débris  de 
parenchyme  nécrosé,  de  pus  altéré.  Ces  abcès  sont  alors  dissémi- 
nés dans  les  poumons  et  les  autres  organes:  c'est  l'infection 
purulente  classique  ; 

2°  Abcès  du  foie  coexistant  avec  la  dysenterie.  Ils  résultent  de 
l'absorption  directe  du  pus  ou  de  détritus  septiques  au  niveau 
des  ulcérations  intestinales.  Ce  sont  des  infarctus  septiques 
d'origine  lymphatique  ou  veineuse.  Dans  ce  cas,  l'abcès  du  foie 
peut  être  unique  ou  multiple.  En  général,  celte  forme  de  la  ma- 
ladie est  grave  et  le  pronostic  est  presque  fatal. 

3°  La  dysenterie,  la  malaria  et  l'hépatite  peuvent  coïncider  et 
se  superposer,  pour  ainsi  dire,  chez  un  même  sujet,  sous  l'in- 
fluence de  circonstances  climatiques.  On  peut  alors  penser  que 
l'abcès  du  foie  dépend  de  la  dysenterie,  mais  Fayrer  croit  qu'il 
s'agit  là  plutôt  d'une  coïncidence  que  d'une  relation  de  cause  à 
effet.  Cliniquement,  cette  variété  d'abcès  diffère  de  la  précédente 
au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic. 

4°  Quant  aux  abcès  tropicaux  ordinaires,  ils  sont  tout  à  fait 
indépendants  de  la  dysenterie. 

En  résumé,  pour  Fayrer  (1),  l'abcès  du  foie  dit  tropical  et  dû 
aux  conditions  climatiques  est  généralement  unique,  bien  qu'il 
puisse  y  avoir  des  cas  où  il  est  double  ou  multiple,  mais  c'est 
l'exception.  L'abcès  est  généralement  d'un  volume  assez  consi- 
dérable. Il  reconnaît  pour  causes  la  chaleur,  la  mauvaise  hygiène 
et  les  excès  alcooliques.  Il  est  l'expression  de  ces  influences, 
mais  il  participe  plutôt  des  caractères  d'une  maladie  locale  :  il 
est  indépendant  d'une  ulcération  intestinale. 

Au  contraire,  l'abcès  du  foie  coexistant  avec  la  dysenterie  ou 
survenant  après  elle,  regardé  par  Murchison  comme  de  nature 

(1)  I,ancet,m2,  p.  803,  et  1883,  p.  855. 
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pyohémique  et  dû  à  l'absorption  de  pus  ou  de  matières  sepliques 
venant  de  l'intestin  ulcéré,  cet  abcès  est  multiple. 

Dans  ce  dernier  cas,  pour  Fayrer,  ce  ne  sont  pas  réellement 
des  abcès,  mais  ce  qu'il  appelle  des  local  dealhs,  morts  locales, 
des  plaques  nécrosées  du  tissu  hépatique  causées  par  des  embo- 
lies ou  la  pyohémie.  Ces  plaques  sont  entourées  d'un  tissu  con- 
gestionné et  bientôt  de  suppuration  dont  le  but  est  de  les  élimi- 
ner. Ces  abcès  renferment  des  matières  sanieuses,  du  tissu 
nécrosé,  de  la  matière  puriforme  et,  après  un  certain  temps,  du 
pus.  Quand  la  vie  se  prolonge  suffisamment,  ces  centres  né- 
crotiques ou  foyers  deviennent  le  noyau  d'abcès  volumineux 
(Fayrer). 

Fayrer  fait  observer  que  les  abcès  du  foie  coexistant  avec  la 
dysenterie  prennent  quelquefois  cette  forme  et  peuvent  alors 
avoir  pour  cause  l'absorption  de  matières  septiques  provenant 
de  l'intestin.  Dans  ce  cas,  la  maladie  n'est  pas  confinée  dans  le 
foie,  mais  la  rate,  les  reins,  les  poumons,  les  plèvres  et  le  péri- 
toine sont  aussi  affectés  (1).  En  un  mot  c'est  la  véritable  infec- 
tion purulente. 

Si,  pour  Fayrer,  le  véritable  abcès  tropical  du  foie  est  géné- 
ralement indépendant  des  ulcérations  intestinales,  il  est  dû  à 
la  même  cause.  Mais  il  reconnaît  qu'il  est  impossible  de  dire, 
sur  un  certain  nombre  d'individus  exposés  à  la  malaria  et  aux 
influences  tropicales  diverses,  combien  d'hommes  auront  la 
dysenterie  seule,  la  fièvre  rémittente,  un  abcès  du  foie  ou  une 
autre  maladie  hépatique  ou  combien  auront  une  combinaison 
de  ces  affections. 

Fayrer  admet  l'existence  d'abcès  du  foie  en  Europe,  chez  des 
personnes  qui  n'ont  jamais  fait  un  séjour  dans  les  pays  chauds. 
Mais  ils  sont  dûs,  dans  ce  cas,  à  l'absorption  de  matières  sep- 
tiques venues  des  ulcérations  des  viscères  abdominaux  ou  bien 
(1)  Fayrer,  hc,  cit.,  p.  91. 
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a  la  pyohémie  résultant  surtout  de  blessures  ou  d'opérations 
portant  sur  l'abdomen  ou  son  contenu.  Ces  abcès  ne  sont  pas 
identiques,  selon  Fayrer,  aux  abcès  tropicaux,  bien  qu'analo- 
gues à  une  forme  de  l'hépatite  tropicale.  Quand  ils  existent,  il 
est  probable  qu'il  y  a  des  conditions  morbides  prédisposantes 
de  la  substance  hépatique. 

Telle  est  en  résumé  l'opinion  de  Fayrer  sur  la  relation  exis- 
tant entre  la  dysenterie  et  Thépatite  tropicale.  On  voit  qu'il  est 
loin  d'admettre  que  la  dernière  affection  soit  sous  la  dépendance 
de  la  première .  L'abcès  tropical  du  foie  unique  qui  constitue 
la  véritable  hépatite  est  indépendant  delà  dysenterie.  Quand 
l'abcès  est  multiple,  on  a  affaire  à  une  sorte  d'infection  purulente 
ayant  pour  point  de  départ  les  ulcérations  intestinales.  On  dira 
qu'au  point  de  vue  du  résultat  détinitif  la  distinction  est  de  peu 
d'importance  puisque,  en  somme,  le  malade,  dans  les  deux  cas, 
est  atteint  d'abcès  du  foie.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  théo- 
rie de  Fayrer  a,  comme  nous  le  verrons,  une  grande  importance 
au  point  de  vue  du  pronostic. 

Cette  théorie  est  le  résultat  d'une  immense  pratique  et  je 
l'adopte  d'autant  plus  volontiers  que  je  la  crois  basée  sur  une 
observation  précise.  D'ailleurs  Fayrer  a  rallié  à  ses  idées  un 
grand  nombre  de  praticiens.  C'est  ainsi  qae  Moore  dit  que,  si  on 
admet  l'origine  dysentérique  de  l'abcès  dufoie,  on  ne  peut  expli- 
querque77  0/0  de  dysentériques  ne  présententpas  d'abcès  hépa- 
tique. Longhuest  affirme  que  la  majorité  des  abcès  du  foie  uni- 
ques est  indépendante  de  la  dysenterie.  Enfin  Morehead,  Mac- 
pherson,  Maclean,  Parkes  et  Martin  reconnaissent  que,  si  l'hé- 
patite est  une  complication  de  la  dysenterie,  la  dysenterie  est 
aussi  une  complication  de  l'hépatite.  De  là  à  regarder  les  deux 
afîections  comme  indépendantes,  il  n'y  a  pas  loin.  Je  crois  donc 
que  l'opinion  que  nous  soutenons,  Fayrer  et  moi,  a  pour  elle 
de  grandes  chances  d'exactitude. 


ÉTIOLOGIE  SOiT 
Doit-on  admettre  une  relation  de  cause  à  effet  entre  Vimpalu- 
disme  et  l'hépatite  suppurée  ?  L'opinion  affirmative  a  été  soute- 
nue par  beaucoup  d'auteurs  qui,  observant  les  deux  maladies 
dans  un  même  pays,  en  ont  conclu  qu'elles  reconnaissaient  une 
même  origine.  J'avoue  que  cette  manière  de  raisonner  ne  me 
paraît  pas  très  scientifique.  Le  choléra,  au  Bengale,  est  très  fré- 
quent, l'hépatite  aussi.  Pourquoi  alors  ne  pas  admettre  un  rap- 
port entre  les  deux  affections  ?  Ce  serait  tout  aussi  logique.  As- 
surément, le  paludisme  produit  des  congestions  hépatiques, 
mais  il  est  difficile  d'admettre  qu'il  puisse  donner  naissance  à 
l'abcès  du  foie.  Le  paludisme  engendre  la  cirrhose,  mais  pas  du 
tout  l'hépatite  suppurée. 

J.  Simon,  il  est  vrai,  prétend  que  l'influence  miasmatique 
commune  en  même  temps  à  la  dysenterie  et  à  la  fièvre  intermit- 
tente domine  toute  l'étiologie  de  l'hépatite  suppurée  (1) .  Malgré 
tout  le  respect  que  j'ai  pour  J.  Simon,  je  ne  peux  m'empêcher 
de  faire  remarquer  qu'au  point  de  vue  de  la  pratique  des  ma- 
ladies tropicales  son  expérience  n'est  peut  être  pas  suffisante. 

Si  l'hépatite  et  le  paludisme  reconnaissaient  une  cause  com- 
mune, les  deux  affections  devraient  régner  ensemble  dans  tou- 
tes les  régions  paludéennes.  Or,  il  est  loin  d'en  être  ainsi.  A  la 
Réunion,  comme  le  fait  observer  Dutroulau,  l'hépatite  est  fré- 
quente et  la  fièvre  intermittente  rare.  A  Madagascar  (Rochard) 
à  Cayenne,  à  Mayotte,  celle-ci  est  extrêmement  fréquente  et 
l'hépatite  est  exceptionnelle.  Au  Caire,  où  l'abcès  du  foie  s'ob- 
serve souvent,  il  n'y  a  pas  de  fièvres  périodiques  (Sachs).  A 
Rome,  on  n'observe  presque  jamais  l'hépatite  suppurée  et  on  sait 
avec  quelle  intensité  sévit  la  malaria. 

On  pourrait  multiplier  ces  exemples  à  l'infini.  Que  le  palu- 
disme mette  l'individu  qui  en  est  atteint  dans  de  mauvaises  con- 

Jeî  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques  :  Article  :  Abcès  du 
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ditions  de  résistance,  que,  par  suite,  l'hépatite  suppurée  puisse, 
dans  ce  cas,  se  développer  plus  rapidement  et  sous  l'influence 
de  causes  qui,  chez  une  personne  saine,  n'auraient  produit 
qu'une  simple  congestion  du  foie,  le  fait  est  probable.  Mais  c'est 
tout  ce  que  je  peux  admettre  et  je  nie  absolument  qu'il  y  ait 
entre  le  paludisme  et  l'hépatite  suppurée  une  relation  de  cause  à 
effet. 

On  aura  peut  être  trouvé  fastidieuse  et  peu  à  sa  place  dans  un 
traité  pratique  cette  discussion  sur  la  relation  existant  entre 
l'hépatite  et  d'autres  affections.  Telle  n'est  pas  notre  opinion. 
Je  ne  me  dissimule  pas  que  je  ne  suis  peut  être  pas  arrivé  à  ex- 
poser le  sujet  avec  toute  la  clarté  désirable,  mais  d'autres  plus 
savants  que  moi  n'y  sont  pas  arrivés  davantage.  Quant  à  l'utilité 
de  la  discussion  elle  est  certaine,  selon  moi,  car  l'étiologie  d'une 
maladie  est  d'une  importance  capitale  pour  son  traitement  et 
pour  sa  prophylaxie . 

g  3.  —  Anatomie  pathologique. 

Nous  examinerons  d'abord  l'état  du  foie,  car  c'est  naturelle- 
ment l'organe  qui  est  le  plus  atteint  par  la  maladie.  Son  volume 
est  variable,  mais,  dans  la  majorité  des  cas,  il  est  augmenté  et 
il  en  est  de  même  de  son  poids.  Duncan  a  vu  celui-ci  s'élever  à 
3  kilogrammes  (1)  et  Fayrer  à  2465  grammes  (2).  On  sait  que  le 
poids  normal  du  foie  est  d'environ  1450  grammes  (Sappey). 
D'après  Foiret  (3),  le  foie  est  toujours  hypertrophié,  plus  lourd 
qu'à  l'état  normal  et  gorgé  de  sang;  son  tissu  est  très  friable. 

La  coloration  du  tissu  hépatique  n'est  pas  toujours  la  même. 
Elle  dépend  de  la  durée  de  la  maladie  et  surtout  du  degré 

(1)  Medic.  Times,  1875,  p.  32. 

(2)  Medic.  Times,  1881,  p.  81. 

(3)  Thèse,  Paris,  1870. 
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variable  de  l'iiyperémie  du  foie.  Quand  cet  organe  est  gorgé  de 
sang,  sa  coloration  est  d'un  rouge  très  foncé  ou  brun  rougeâtre. 
Mais,  comme  l'a  très  bien  fait  remarquer  Cambay,  celle  colo- 
ration n'est  pas  fréquemment  étendue  à  tout  le  foie,  car  la  con- 
gestion de  cet  organe  est  rarement  générale.  Elle  se  localise  au 
contraire  en  certains  points  au  voisinage  de  l'abcès.  On  observe 
alors  sur  le  foie  des  plaques  de  coloration  différente  ;  les  unes 
étant  brim  rougeâtre,  les  autres  conservant  la  coloration  nor- 
male du  tissu  hépatique. 

L'état  de  la  surface  du  foie  est  également  très  variable.  Quand 
l'abcès  est  central  et  de  pelit  volume,  cette  surface  conserve  son 
aspect  normal.  Mais,  quand  les  abcès  sont  multiples  et  super- 
ficiels, on  remarque,  comme  le  dit  Fayrer,  que  les  surfaces  infé- 
rieure et  supérieure  du  foie  présentent  des  nodules  qui  proémi- 
nent et  qui  ne  sont  autres  que  des  abcès  variant  de  la  grosseur 
d  un  œuf  de  poule  à  celle  d'une  noisette.  Duncan  a  signalé  l'exis- 
tence d'une  effusion  considérable  de  lymphe  fraîche  à  la  surface 
supérieure  du  foie  ;  elle  unit  celui-ci  au  diaphragme.  Ces  adhé- 
rences circumhépatiques  on  été  observées  fréquemment. 

La  section  du  foie  donne  des  résultats  intéressants.  On  cons- 
tate d'abord,  quand  les  abcès  sont  multiples,  qu'ils  sont  distri- 
bues dans  tout  le  parenchyme  des  deux  lobes  (Fayrer)  Ce  mé 
decm  a  reconnu  que  chaque  abcès  est  distinct,  circonscrit  et 
entoure  par  une  zone  hyperémique  brillante; pour  Andral  cette 
zone  est  simplement  congestionnée.  ' 

Tous  les  auteurs  font  remarquer  que  la  substance  lobulaire 
es  moins  prononcée  et  même  que  les  contours  des  lobules  sont 
indislmcts.Alacoupe,  il  s'écoule  un  liquide  rougeâtre,  quelque- 
fois légèrement  purulent,  ce  qui  constitue,  pour  Rendu,  le  stade 
d  infiltration  qui  précède  la  formation  du  pus  en  foyer.  Les  por- 
tions du  foie  qui  sont  restées  saines  sont,  selon  Fayrer,  grasses 
et  ramollies,  •  ^^^'»èiasses 
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Tous  les  médecins  ont  appelé  l'allention  sur  la  congestion  du 
tissu  hépatique  au  voisinage  des  abcès.  Duncan  insiste  sur  le 
lait  que  les  dépôts  purulents  sont  entourés  par  une  zone  hype- 
rémique  bien  marquée  (1).  Andral  insistait  beaucoup  sur  l'exis- 
tence du  ramollissement  rouge  entourant  l'abcès.  D'après 
Riemsdyck  (2),  le  tissu  du  foie  voisin  de  l'abcès  est  infiltré  de 
sérum  et  contient  même  des  masses  de  globules  décolorés. 

Dans  l'hépatite  vraie,  est-il  plus  fréquent  de  ne  rencontrer 
dans  le  foie  qu'un  seul  abcès  ou,  au  contraire,  d'en  observer 
plusieurs  ?  Il  y  a,  à  ce  sujet,  une  certaine  divergence  entre  les 
auteurs.  Mais  les  statistiques  que  nous  possédons  nous  permet- 
tent d'affirmer  que,  dans  la  majorité  des  cas,  l'abcès  tropical  du 
foie  est  unique.  Sur  248  autopsies,  173  fois  il  n'y  avait  qu'un  seul 
abcès,  c'est-à-dire  une  proportion  de  69  Vo- 
•    C'est  là  un  fait  qui  confirme  pleinement  l'opinion  de  Fayrer 
que  nous  avons  citée  plus  haut,  puisque  les  abcès  qui  ont  pour 
origine  l'infection  purulente  et  la  lithiase  bilaire  sont  toujours 
multiples.  Dans  la  dernière  maladie,  ils  sont  même  extrêmement 
nombreux. 

Quant  à  la  situation  occupée  par  les  abcès  du  foie,  ceux-ci  peu- 
-vent  se  rencontrer  dans  toutes  les  parties  de  la  glande,  mais  il 
faut-reconnaître  que  l'abcès  tropical  du  foie  est  beaucoup  plus 
fréquent  dans  le  lobe  droit  que  dans  le  gauche.  D'une  statistique 
portant  sur  639  cas  empruntés  à  différents  auteurs,  l'abcès  occu- 
pait 453  fois  le  lobe  droit,  8S  fois  le  lobe  gauche  et  2  fois  seule- 
ment le  lobe  de  Spiegel.  En  d'autres  termes,  la  proportion  était, 
pour  le  lobe  droit,  de  70,  8  O/o,  pour  le  lobe  gauche,  de  13,  30/0 
et  pour  le  lobe  de  Spiegel  de  0.30.  La  plus  grande  fréquence  de 
l-abcès  dans  le  lobe  droit  a  été  signalée  par  tous  les  auteurs  : 
Rouis,  Annesley,  Mac-Gregor,  Gedder  et  Dulroulau. 

(1)  Medic.  Times,  1875,  p.  32. 

(2)  Arch.  méd.  nav.,  t.  XXXIX,  p.  280. 
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•  Y  a-t-il  une  explication  satisfaisante  de  la  prédominance  des 
abcès  hépatiques  dans  le  lobe  droit  ?  Tout  d'abord  il  faut  remar- 
quer que  ce  lobe  est  beaucoup  plus  volumineux  que  le  gauche 
et  que,  par  suite,  les  abcès  doivent  s'y  rencontrer  plus  fréquem- 
ment. C'est  là,  pour  moi,  la  principale  raison  du  fait  dont  nous 
parlons. 

:  Turner,  dans  un  cas.  qu'il  a  observé,  dit  qu'il  existait  une  dis- 
position anatomique  qui  rendait  l'irrigation  sanguine  du  lobe 
droit  moins  facile  que  celle  du  lobe  gauche.  La  branche  droite 
de  l'artère  hépatique,  au  point  d'émergence  de  l'artère  cysliquô 
faisait  un  coude  brusque  en  arrière  (1).  Cette  disposition  qui 
peut  être  assez  répandue  ne  suffit  pas  pour  rendre  compte  de 
la  plus  grande  fréquence  des  abcès  dans  le  lobe  droit  du  foie  et 
je  préfère  m'en  tenir,  pour  expliquer  ce  fait,  au  plus  grand 
volume  de  ce  lobe. 

Au  début,  les  abcès  tropicaux  du  foie  occupent  générale- 
ment les  parties  profondes  de  la  glande.  Ce  fait  très  important 
.et  qui  rend  bien  compte  des  difficultés  du  diagnostic  dans  les 
premiers  temps  de  la  formation  de  la  collection  purulente  a  été 
.mis  hors  de  doute  par  Annesley  et  Dutroulau  qui  ont  beaucoup 
insisté  sur  cette  particularité.  Ce  n'est  que  plus  tard  que  Pabcès 
se  développant  gagne  la  surface  du  foie.  Il  y  a  bien  évidemment 
à  cette  règle  des  exceptions  ;  mais  elles  sont  peu  nombreuses. 

Il  est  assez  difficile  de  déterminer  exactement  quelle  est  la 
face  du  foie  où  on  rencontre  le  plus  souvent  les  abcès.  D  après 
une  statistique  dressée  par  Rendu  (2),  sur  202  aulopies,  Ui 
fois  ou  69,  8  OiO  l'abcès  se  trouvait  sur  la  face  convexe  et  61 
fois  ou  30,  1  OiO  sur  la  face  concave.  D'après  cette  même  statis- 
tique, les  abcès  du  foie  seraient  à  peu  près  aussi  fréquents  sur 
le  bord  postérieur  de  l'organe.  Mais  je  crois  que  cette  statis- 

(1)  PcUhological  sociély,  1884. 

(2)  Dictionnaire  encyclopédique.  Article  Foie  p.  27. 
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tique  n'est  pas  très  utile  au  point  de  vue  pratique  et  que  le  mé- 
decin ne  doit  pas  en  tenir  compte  outre  mesure  pour  faire  son 
diagnostic. 

Le  volume  des  abcès  du  foie  est  très  variable,  mais,  dans  cer- 
tains cas,  il  peut  être  considérable.  Si,  fréquemment,  il  ne 
dépasse  pas  la  grosseur  d'une  orange,  si  parfois  même  l'abcès 
ne  contient  que  quelques  gouttes  de  pus,  il  peut  atteindre,  chez 
certains  malades,  des  proportions  vraiment  incroyables.  An- 
nesley  a  rencontré  un  abcès  du  foie  contenant  2800  grammes  de 
pus.  Rouis  et  d'autres  après  lui  ont  constaté  la  destruction  du 
lobe  droit  du  foie  qui  était  remplacé  par  une  collection  puri- 
forme.  Enfin  on  a  vu  le  foie  complètement  transformé  en  une 
poche  purulente. 

Mode  de  formation  des  abcès.  —  Pour  Rouis,  dans  la  majorité 
des  cas,  ces  vastes  abcès  ne  sont  pas  dûs  à  la  fusion  de  plusieurs 
petits  abcès  en  un  seul.  Bien  qu'il  admette  que,  dans  quelques 
rares  circonstances,  il  puisse  y  avoir  fusion  de  plusieurs  collec- 
tions purulentes,  Rouis  pense  que  la  suppuration  envahit  d'em- 
blée ou  progressivement  une  certaine  étendue  du  foie.  Dutrou- 
lau  partage  l'opinion  de  Rouis.  11  regarde  comme  exceptionnelle 
la  fusion  de  petits  abcès  en  un  seul. 

Sachs,  au  contraire,  croit  à  cette  fusion.  Il  est  très  logique 
d'admettre  les  deux  modes  de  formation  des  abcès  du  foie  • 
abcès  unique  et  abcès  résultant  de  la  fusion  de  plusieurs  col- 
lections purulentes.  Mais  je  crois  que  l'opinion  de  Dulroulau 
est  exacte  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 

On  voit  que,  malgré  les  travaux  récents,  le  mode  de  forma- 
tion des  abcès  du  foie  est  encore  très  obscur.  Diaprés  Stokes, 
l'abcès  serait  toujours  précédé  d'une  période  d'infiltration  puru- 
lente diffuse.  Budd  au  contraire  ne  l'a  jamais  observée,  et,  pour 
lui,  les  foyers  purulents  se  développent  séparément  dans  les 
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diverses  parties  du  foie.  Celte  opinion  est  celle  qui  a  rallié  le 
plus  grand  nombre  d'adhérents. 

Frerichs  et  Maclean  admettent  que  la  suppuration  débute 
par  foyers  isolés  au  centre  des  lobules,  ces  foyers  se  réunissant 
et  formant  de  cette  façon  l'abcès.  Cette  opinion  sur  le  siège  ini- 
tial de  l'abcès  est  loin  du  reste  d'être  admise  sans  contestation. 
Pour  certains  auteurs,  il  est  assez  rare  (bien  que  le  fait  paraisse 
se  rencontrer)  de  trouver  des  abcès  dans  un  point  intermédiaire 
à  deux  lobules  et  creusé  simultanément  aux  dépens  de  chacun 
d'eux. 

Pour  d'autres  médecins,  au  contraire,  et  parmi  eux  je  citerai 
Davis  (1),  l'abcès  du  foie  a  son  point  de  départ  invariable  dans 
le  tissu  conjonclif  interstitiel  et  il  envahit  secondairement  les 
lobules,  le  tissu  conjonctif  et  les  vaisseaux  sanguins.  Cette  di- 
vergence des  auteurs  prouve  simplement,  comme  le  dit  avec 
raison  Rendu,  que  le  processus  n'est  pas  toujours  identique. 

C'est  du  reste  l'opinion  de  Laveran  qui  admet  que  les  abcès 
du  foie  prennent  naissance,  soit  dans  le  tissu  conjonctif  interlo- 
bulaire,  soit  à  l'intérieur  même  des  lobules.  Pour  lui,  les  pre- 
miers se  développent  par  suite  d'un  processus  actif  analogue 
à  celui  qui  préside  à  la  formation  des  abcès  en  général.  Les  ab- 
cès intra-lobul aires  paraissent  résulter  d'une  nécrobiose  des 
lobules  bien  plutôt  que  d'une  hépatite  parenchymateuse 
miliaire  (2). 

Kelsch  et  Kiener  ont  récemment  étudié  le  développement  et 
révolution  des  abcès  du  foie  reconnaissant  une  origine  dysen- 
térique. Ils  admettent  deux  types  dans  ces  abcès. 

1"  On  voit  se  produire  au  sein  du  parenchyme  hypérémié  des 
nodules  résultant  de  l'accumulation  de  leucocytes  dans  le  ré- 
seau capillaire  :  les  nodules  se  nécrosent  au  centre  et  se  ramol- 

(1)  Médical  Record:  187-3,  p.  494. 

(2)  Archives  de  physiologie,  1879,  p.  6ë5  et  671. 
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lissent  par  une  sorte  de  fonte  fibrineuse.  Quand  ils  cessent  de 
s'agrandir,  on  voit  se  former  à  leur  pourtour  une  zone  de  tissu 
embryonnaire  plus  ou  moins  vasculaire,  plus  ou  moins  nette- 
ment disposé  en  membrane  bourgeonnante  et  qui  se  recouvre 
d'un  exsudât  diphthéritique. 

2^  11  se  fait,  au  sein  du  parenchyme  hyperémié,  non  plus  une 
simple  accumulation  de  leucocytes,  mais  un  tissu  de  substance 
fondamentale  fibreuse  plus  ou  moins  chargée  de  leucocytes, 
plus  ou  moins  vasculaire.  Le  nodule  ainsi  formé  se  ramollit  au 
centre  par  un  mécanisme  qui  rappelle  tantôt  la  formation  des 
abcès  précédents,  tantôt  la  fonte  des  gommes.  La  surface  interne 
de  ces  abcès  est  le  siège  d'une  exsudation  moins  abondante,  ce 
qui  explique  pourquoi  les  productions  dipthéritiques  y  sont  plus 
distinctes»  (1). 

D'autre  part  Doran  qui  a  étudié  avec  soin  la  question  qui  nous 
occupe  est  arrivé  aux  résultats  suivants.  Il  a  choisi  pour  l'exa- 
men microscopique  une  parcelle  de  tissu  hépatique  qui  renfer- 
mait une  partie  blanche  sphérique  ;  tout  autour  de  celle-ci,  la 
substance  du  foie  sectionnée  était  normale  comme  coloration  et 
comme  aspect.  Au  milieu  de  la  masse  blanche,  on  trouvait  une 
matière  faiblement  granuleuse  contenant  quelques  cellules  hé- 
patiques. Quelques-unes  de  celles-ci  avaient  leurs  contours 
assez  distincts,  ceux  de  certaines  autres  étaient  rompus,  ce  qui 
fait  supposer  à  Doran  que  la  matière  granuleuse  pouvait  bien 
être  constituée  par  des  débris  de  cellules  du  foie. 

Doran  a  rencontré  des  corps  allongés  plus  distincts  que  ces 
cellules.  Ils  ressemblaient  aux  cellules  qu'on  trouve  dans  le  tissu 
conjonctif  jeune.  Ils  n'avaient  pas  de  noyau  et,  avec  un  faible 
grossissement,  on  constatait  leur  apparence  fibrillaire.  Doran  ne 
se  prononce  pas  sur  la  nature  exacte  de  ces  corps.  Ce  sont  peut- 
être  des  fibrilles  de  tissu  conjonctif  de  récente  formation.  Peut- 

(1)  Archives  de ph y ïiologie,  liBl    v.  23.. 
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être  sont-ils  produits  artificiellement  par  l'action  du  liquide 
durcissant  sur  les  parties  fluides  incomplètement  résorbées 
d'un  ancien  abcès.  La  partie  de  la  seclion  où^se  trouvaient  les 
bords  de  la  masse  blanche  citée  plus  haut  renfermaifdes  [corps 
ayant  l'apparence  de  fibres  ou  de  cellules  effilées  et^des^^cellules 
hépatiques  en  assez  grand  nombre.  Les^^unes  étaient  normales, 
d'autres  étaient  en  voie  de  dégénérescence. 
■  Pour  Doran,  le  processus  morbide  s'est  développé  au  milieu  des 
cellules  hépatiques.  11  ne  les  a  jamais  [  déplacées,  mais  il  les  a 
détruites  sur  place.  Ce  quile  prouve,  c'est  que  les  débris  de  ces 
cellules  peuvent  être  distinctement  observés  dans  la  partie  la 
plus  profonde  de  la  masse  blanche.  Les  cellules  semblent  avoir 
été  rompues  sous  l'influence  d'une  inflammation  aiguë  locale. 
Doran  n'a  pas  trouvé  de  vrais  leucocytes  (1). 

Si  maintenant,  pour  s'éclairer  sur  la  localisation  primitive 
des  abcès  du  foie,  on  étudie  la  manière  dont  se  développent 
les  abcès  mélastatiques,  on  constate  que  c'est  dans  le  sys- 
tème porte  que  débutent  les  phénomènes  inflammatoires. 
C'est  ainsi  que  Hayem  a  démontré  que,  dans  le  foie  des  individus 
morts  d'infection  purulente,  on  trouvait  dans  les  ramifications 
delà  veine  porte  des  petits  infarctus  (2).  Quand  la  lésion  était 
plus  ancienne,  le  tissu  conjonctif  du  voisinage  était  dissocié 
par  une  extravasation  bien  marquée  de  leucocytes  constituant 
une  gouttelette  de  pus.  Les  cellules  du  foie  ne  s'altéreraient  que 
consécutivement  aux  lésions  que  nous  venons  d'indiquer  et  la 
cause  de  cette  altération  est  double.  Elle  résulte  et  de  la  com- 
pression subie  par  les  cellules  par  suite  de  l'extravasation  dont 
nous  avons  parlé  et  de  la  suppression  d'une  partie  des  moyens 
de  nutrition  de  ces  cellules. 

Cependant  certains  auteurs  plus  éclectiques,  tout  en  admettant 

(1)  Médical  Times,  1881,  p.  208 

(2)  Bulletin  de  la  Société  de  Biologie,  1870. 
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que  les  premières  altérations  anatomiques  se  rencontrent  à  la 
périphérie  des  lobules,  sont  d'avis  que  les  cellules  hépatiques 
elles-mêmes  ne  restent  pas  étrangères  au  développement  de 
ces  altérations.  Parmi  ces  auteurs,  je  citerai  surtout  Hulten- 
brunner.  Son  opinion  a  été  combattue  du  reste  par  Winiwarter 
et  par  Cornil. 

En  résumé,  on  voit  qu'il  y  a  trois  théories  sur  le  mode  primi- 
tif du  développement  des  abcès  du  foie,  1"  Les  altérations  ana- 
tomiques de  l'hépatite  suppurée  ont  pour  point  de  départ  le 
tissu  conjonctif  entourant  les  lobules  du  foie.  2°  Elles  ont  pour 
point  de  départ  les  cellules  hépatiques  elles-mêmes.  3°  Elles 
ont  pour  point  de  départ  indifféremment  le  tissu  conjonctif  in- 
terlobulaire  et  les  cellules. 

Il  est  bien  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de  décider 
d'une  façon  catégorique  laquelle  de  ces  théories  mérite  la  préfé- 
rence, car,  lorsque  l'abcès  s'est  développé,  on  ne  peut,  comme  le 
dit  Rendu, savoir  quel  en  a  été  le  point  de  départ.  Les  différentes 
théories  que  nous  venons  de  citer  sont  soutenues  toutes  trois 
par  des  auteurs  compétents  et  appuyées  sur  des  observations 
sérieuses.  Toutefois  je  dois  dire  que,actuellement,la  majorité  des 
auteurs  semble  se  ranger  à  l'opinion  qui  admet  comme  point  de 
départ  des  lésions  de  l'hépatite  le  tissu  conjonctif  interlobulaire. 

La  forme  des  abcès  du  foie  varie  suivant  que  l'abcès  a  été 
unique  dès  le  début  ou  suivant  qu'il  a  été  formé  par  l'adjonction 
d'un  plus  ou  moins  grand  nombre  d'abcès  de  moindre  volume. 
Dans  le  premier  cas,  la  forme  de  l'abcès  est  réguhère  ;  dans  le 
deuxième,  l'abcès  se  compose  de  plusieurs  loges  anfractueuses 
de  volume  variable. 

Rendu  fait  observer  cependant  que  la  forme  anfractueuse  ne 
prouve  pas  nécessairement  que  la  collection  purulente  a  été 
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formée  par  la  fusion  d'un  certain  nombre  d'abcès.  Pour  lui,  celte 
apparence  irrégulière  prouve  simplement  que,  sur  certains  points, 
le  tissu  hépatique  était  plus  friable  et  plus  accessible  à  l'in- 
flammation et  le  plus  souvent  elle  est  en  rapport  avec  le  ■  trajet 
des  branches  de  la  veine  porte  atteintes  de  thrombose. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  plus  important  est  de  savoir  quelle  est  la 
forme  qu'affectent  en  général  les  abcès  du  foie.  Or,  d'après  la 
plupart  des  médecins  anglais  qui  ont  une  grande  expérience  de 
la  maladie,  dans  la  majorité  des  cas  l'abcès  aune  forme  régulière 
et  presque  sphérique. 

La  façon  dont  sont  constituées  les  parois  de  l'abcès  dépend 
surtout  de  l'ancienneté  de  celui-ci  et  c'est  pour  ne  pas  avoir 
tenu  assez  compte  de  ce  fait  que  les  auteurs  diffèrent  si  souvent 
dans  leurs  descriptions.  Quand  l'abcès  est  récent,  ses  parois  ne 
sont  autres  que  la  substance  même  du  foie  ramollie  et  infiltrée. 
D'après  Sachs,  l'abcès  est  quelquefois  entouré  d'une  pseudo- 
membrane  formée  d'un  tissu  très  vasculaire  de  1  à  3  millimètres 
d'épaisseur. 

Lorsque  l'abcès  dure  depuis  un  certain  temps,  Sachs  prétend 
que  cette  pseudo-membrane  acquiert  une  épaisseur  de  3  à  4 
millimètres.  Dans  ce  cas,  le  tissu  hépatique  qui  entoure  l'abcès 
est  pâle  à  la  périphérie  et  condensé  par  la  pression.  Sachs  si- 
gnale en  outre  ce  fait  que,  quand  Pair  entre  dans  l'abcès,  les 
parois  et  le  parenchyme  hépatique  voisin  peuvent  prendre  une 
teinte  verte. 

Ce  qui  est  certain,  c'est  qu'au  bout  d'un  certain  temps,  quand 
les  parties  du  foie  atteintes  par  la  suppuration  ont  été  détachées, 
la  paroi  de  l'abcès  est  lisse.  D'après  Rendu  dont  la  description 
est  conforme  à  celle  faite  par  Dutroulau,  la  paroi  de  l'abcès  est 
d'abord  formée  par  une  sorte  de  lacis  fibro-vasculaire,  puis  par 
du  tissu  embryonnaire.  D'après  le  même  auteur,  on  peut  trou- 
ver comme  un  double  kyste  ;  le  feuillet  interne  est  formé  de  bour- 
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geons  mollasses  el  grisâtres  et  l'externe  est  constitué  par  un  tissu 
condensé  uni  au  tissu  de  la  glande.  Si  l'abcès  est  très  ancien,  ilest 
presque  toujours  entouré  d'une  enveloppe  fibreuse  résistante 
qui  tend  à  l'isoler  du  reste  des  tissus. 

On  voit  que  cette  description  rentre  tout  à  fait  dans  celle  que 
Rouis  avait  donnée  il  y  a  longtemps.  Cet  auteur  admettait  que 
les  modifications  des  parois  dépendaient  de  l'âge  de  la  collection 
et  il  établissait  la  division  suivante. 

■.1"  Abcès  non  circonscrits  par  une  couche  de  formation  nou- 
velle :  le  pus  est  directement  en  contact  avec  la  substance  hépa- 
tique plus  ou  moins  altérée. 

•  ■  -SoAbcès  dont  les  parois  sont  forméespar  des  expansionsfibreu- 
ses  et  une  membrane  pyogénique. 

3°  Abcès  dont  les  parois  comprennent  un  kyste  d'enveloppe, 
des  expansions  fibreuses  et  une  membrane  pyogénique. 

En  supprimant  l'expression  ancienne  de  membrane  pyogéni- 
que, on  a  une  description  très  exacte  des  parois  de  l'abcès 
hépatique. 

'  Le  pus  qu'on  rencontre  dans  les  abcès  est  loin  d'avoir  toujours 
le  même  apparence,  ce  qui  s'explique  aisément.  En  effet,  il  faut 
d'abord  tenir  compte  de  l'âge  de  la  collection  purulente.  Esl-elle 
récente?  Dans  ce  cas,  le  pus  offre  l'aspect  du  pus  normal.  Mais, 
si  la  collection  date  d'un  certain  temps,  le  pus  change  complète- 
ment de  nature  et  il  est  dificile  d'en  donner  une  description 
exacte,  tant  on  peut  observer  de  différences  entre  les  divers  abcès. 
Il  ressemble  souvent,  dans  les  cas  anciens,  à  une  émulsion  de 
graisse.  Si  la  bile  a  pu  se  déverser  dans  l'abcès,  le  pus  a  une  co- 
loration jaune  verdâtre.  Pour  Rokitansky,  cette  coloration  est 
très  fréquente  ;  pour  Budd,  elle  ne  s'observe  jamais.  Je  n'ai  pas 
besoin  d'insister  pour  démontrer  que  ces  deux  opinions  sont 
•trop  exclusives  et  qu'on  peut  très  bien  rencontrer  de  la  bile 
dans  le  pus  :  nous  en  donnerons  plus  loin  la  raison. 
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Quand  un  vaisseau  sanguin  a  été  ouvert  par  le  processus  ul- 
cératif,  avant  d'avoir  été  oblitéré  par  un  travail  inflammatoire, 
on  peut  constater  dans  le  pus  la  présence  du  sang  qui,  suivant 
son  abondance^  lui  donne  une  coloration  rougeâtre  ou  choco- 
lat (1). 

Plusieurs  auteurs,  entre  autres  Fenwick,  ont  décélé  dans  le 
pus  la  présence  de  la  substance  hépatique.  Pour  ce  dernier,  il 
suffît  d'agiter  le  pus  avec  de  l'eau  distillée  et  de  le  laisser  repo- 
ser pour .  découvrir  au  fond  du  verre  des  particules  révéla- 
trices. 

Dans  les  cas  plus  difficiles,  on  ajoute  au  pus  une  petite 
quantité  d'ammoniaque,  on  laissa  reposer  quelques  minutes,  et, 
après  addition  d'eau  dislillée,  on  met  le  liquide  dans  un  verre 
conique.  11  se  dépose  un  sédiment  dans  lequel  le  microscope 
révèle  la  présence  de  débris  très  fins  de  substance  hépatique. 
Ce  dernier  moyen  peut  être  employé  pour  l'analyse  du  pus 
extrait  par  ponction  aspiratrice. 

Quand  l'abcès  est  resté  enkysté  ou  au  moment  où  il  vient 
d'être  ouvert,  le  pus  n'a  généralement  aucune  odeur.  Cepen- 
dant Hardy  et  Béhier  ont  signalé  une  odeur  stercorale  du  pus 
lorsque  l'abcès  est  voisin  du  gros  intestin,  alors  même  qu'il  n'y 
a  aucune  communication  avec  ce  dernier.  Ce  fait  se  retrouve  du 
reste  dans  la  plupart  des  abcès  des  organes  abdominaux  situés 
de  la  même  façon.  Si  l'abcès  a  une  communication  quelconque 
avec  l'extérieur,  le  pus  prend  alors  rapidement  une  odeur  qui, 
dans  certains  cas,  peut  devenir  horriblement  fétide. 

Quant  à  l'état  du  tissu  du  foie  voisin  de  l'abcès,  Dutroulau  a 
démontré  que,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  la  consistance 
de  ce  tissu  était  considérablement  diminuée.  Ce  n'est  que  lorsque 
la  maladie  dure  depuis  un  certain  temps  que  le  tissu  de  foie  au 
voisinage  de  l'abcès  est  condensé  et  induré.  D'après  Lave- 
Il)  Lancet,  1877. 
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ran  (1),  les  altérations  du  parenchyme  hépatique  sont  exacte- 
ment limitées  à  une  zone  peu  étendue  autour  de  l'abcès.  En 
d'autres  termes,  11  n"y  a  pas,  dans  la  majorité  des  cas,  une  hé- 
patite diffuse  aboutissant  en  certains  points  à  la  suppuration, 
mais  des  abcès  bien  circonscrits  ne  donnant  lieu  à  Tirritalion 
et  à  l'inflammation  du  parenchyme  adjacent  que  dans  une  éten- 
due très  limitée. 

Nul  n'a  étudié  avec  plus  de  soin  que  Rouis  l'état  des  vaisseaux 
au  voisinage  de  l'abcès.  Aussi  croyons-nous  que  le  lecteur  nous 
saura  gré  de  citer  textuellement  le  travail  de  cet  auteur  distingué. 

«  Les  branches  de  la  veine  porte  qui  ont  subi  une  solution  de 
continuité  sont  obstruées  par  une  production  plastique  qui  n'est 
autre  chose  d'abord  qu'un  coagulum  fibreux.  Plus  tard,  ce  cy- 
lindre devient  opaque  et  adhère  fortement  aux  parois  qui  s'é- 
paississent et  la  veine  devient  un  cordon  fibreux  plein.  Celles 
des  branches  qui  n'ont  pas  été  ouvertes,  mais  dont  les  gaines 
ont  été  mises  à  nu  par  l'abcès  passent  par  les  mêmes  métamor- 
phoses. Quelquefois  cependant  les  gros  vaisseaux  restent  per- 
méables, ï 

«  Les  branches  de  l'artère  hépatique  sur  le  trajet  desquelles 
la  fonte  purulente  s'est  faite  sont  détruites  et  oblitérées.  Si,  par 
suite  du  refoulement  du  tissu,  elles  font  partie  des  enveloppes 
du  foyer,  elles  ne  sont  pas  perméables.  Les  branches  artérielles 
dont  la  continuité  a  été  détruite  par  l'abcès  n'offrent  aucune  mo- 
dification appréciable  quand  elles  ont  un  certain  volume,  mais 
les  petites,  surtout  leurs  divisions  ultimes,  ont  acquis  un  gros 
calibre.  De  nouvelles  branches  artérielles  se  sont  organisées 
dans  le  tissu  hypertrophié  aux  environs  du  foyer.  Quant  aux  ar- 
tères qui  rampent  dans  l'épaisseur  du  foyer,  leurs  tuniques 
sont  confondues  avec  le  tissu  des  gaines,  mais  leur  canal  est 
libre.  » 

(1)  4-rçhm8  de  Physiologie,  1879,  p.  671, 
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«  Les  veines  sus -hépatique s  cessent  d'être  perméables.  Quand 
un  kyste  s'organise  autour  de  l'abcès,  elles  disparaissent  dans 
les  couches  les  plus  internes  de  cette  enveloppe.  Dans  les  cou- 
ches externes,  on  en  trouve  quelques  vestiges  sous  forme  de 
filets  rubanés  et  imperforés.  Les  vaisseaux  lymphatiques  dispa- 
i:aissent  complètement  dans  les  points  où  le  tissu  des  gaines  a 
éprouvé  la  transformation  fibro-cartilagineuse  ;  ailleurs  ils  sont 
intacts.  » 

Tous  les  auteurs  ont  signalé  la  phlébite  des  branches  de  la 
veine  porte  et  les  coagulums  que  Rouis  y  avait  rencontrés. 
Si  cette  phlébite,  d'abord  adhésive,  passe  plus  tard  à  la  suppu- 
ration, on  peut  très  bien  avoir  un  abcès  secondaire.  C'est  ainsi 
qu'on  doit  expliquer  les  exceptions  apparentes  à  la  loi  posée  par 
Fayrer  qui  a  établi  que  les  abcès  hépatiques  vrais  étaient  uni- 
ques. 

Si  la  phlébite  est  seplique,  on  peut  alors  observer  un  fait  re- 
lativement très  rare,  je  veux  dire  la  gangrène  du  tissu  voisin  de 
la  collection  purulente.  Celle-ci  survient  parfois  après  l'ouver- 
ture de  l'abcès.  On  peut  alors  accuser  l'air  qui  a  pénétré  d'être 
l'agent  de  production  de  la  gangrène.  Mais,  quand  celle-ci  se 
produit  en  dehors  de  toute  communication  avec  l'extérieur,  il 
faut  bien  avoir  recours  à  l'explication  que  nous  donnons. 

D'après  Rendu,il  se  ferait,  dans  les  vaisseaux  biliaires  interlo- 
bulaires  voisins  de  l'abcès  le  même  travail  que  nous  avons  si- 
gnalé dans  les  vaisseaux  sanguins.  Suivant  lui,  les  conduits  bi- 
liaires auraient  leurs  parois  épaissies  et  leur  lumière  oblitérée. 
De  cette,  façon  la  bile  ne  peut  se  déverser  dans  l'abcès,  ce  qui 
fait  que  le  pus  est  très  rarement  coloré  en  jaune  verdàtre.  D'a- 
près mes  observations,  ce  fait  n'est  pas  aussi  rare  que  le  prétend 
Rendu.  Rouis  ne  partage  pas  davantage  cette  opinion;  il  pré- 
tend que  les  canaux  bihaires  divisés  par  la  suppuration  restent 
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béants  ef  perméables  aussi  longtemps  qu'il  n't'xiste  pas  de 
membrane  pyogénique. 

Ce  qui  tendrait  à  prouver  que  l'opinion  de  Rouis  est  exacte, 
c'est  que  plusieurs  auteurs,  entre  autres  Saunders,  Morgagni, 
Lieutaud,  ont  observé  l'évacuation  du  pus  par  le  duodénum. 

Il  est  donc  probable  que,  si  dans  un  grand  nombre  de  cas,  les 
canaux  biliaires  sont  oblitérés,  chez  certains  malades  ils  restent 
perméables.  Il  est  logique  d'admettre  que  les  deux  états  des 
canaux  biliaires  que  nous  signalons  correspondent  à  deux  pha- 
ses distinctes  ;  la  perméabilité  n'existant  que  lorsque  la  maladie 
ne  dure  que  depuis  peu  de  temps. 

Je  n'insisterai  pas  sur  l'élat  dela  bile,  car  il  est  impossible  de 
rien  dire  de  précis  à  ce  sujet,  tant  les  auteurs  diffèrent  d'opi- 
nion sur  ce  point.  Pour  les  uns,  la  bile  est  normale  ;  pour  d'au- 
tres, elle  est  épaisse  et  visqueuse,  comme  dans  un  grand  nombre 
de  maladies  infectieuses.  On  y  a  parfois  signalé  l'existence  du 
pus .  Tout  cela  prouve  simplement  que  l'état  de  la  bile  diffère 
suivant  une  foule  de  circonstances  dont  on  n'a  pas  pu  tenir 
compte  dans  les  autopsies  ;durée  de  la  maladie,  affections  précé- 
dentes du  foie,  maladies  infectieuses  antérieures,  coexistence 
ou  absence  de  dysenterie,  traitement  employé,  etc. 

Les  lésions  trouvées  dans  les  organes  autres  que  le  foie  sont 
relativement  peu  importantes  ;  aussi  n'y  insisterai-je  pas  lon- 
guement. Dans  un  cas,  Fayrer  a  trouvé  60  gr.  de  sérosité  trou- 
ble dans  le  péritoine  (1).  Assez  souvent,  il  y  a  quelques  traces 
-d'inflammation  locale  dans  cette  séreuse. 

Fayrer  a  également  signalé  l'existence  d'adhérences  molles 
entre  la  face  inférieure  du  foie  et  le  côlon  Iransverse,  entre  le 
foie  et  le  diaphragme  et  enfin  entre  le  côlon  Iransverse  et  le 
duodénum.  Dans  un  cas,  d'après  le  même  auteur,  le  petit  intes- 
tin était  fortement  distendu  par  des  gaz  et  ses  tuniques  étaient 

(1)  Médical  Times,  1881.  p,  208. 
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•très  amincies  et  transparentes.  Mais  il  y  avait  en  même  temps 
de  la  dysenterie. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  ulcérations  qu'on  rencontre  dans  le 
gros  intestin  ;  elles  relèvent  en  effet  de  l'affection  dysentérique. 
Je  ne  fais  que  ci  1er  également  les  ulcérations  gastriques  signa- 
lées par  Andral  et  Murchison.  ces  faits  n'appartenant  pas  à 
l'hépatite  tropicale  vraie. 

Turneravula  rate  ne  peser  que  120  gr.  au  lieu  de  195, 
poids  normal  d'après  Sappey.  Kelsch  et  Kiener  l'ont  trouvée 
légèrement  hypertrophiée,  sans  trace  de  pigmentation  (1). 

D'après  ces  auteurs,  les  reins  sortaient  à  peu  près  normaux 
comme  forme,  volume  et  aspect  extérieur,  L'écorce  pâle  ou  gris 
rose  tranche  par  son  aspect  sur  la  teinte  rouge  vif  des  pyra- 
mides. 

Qand  l'abcès  occupe  la  face  supérieure  du  foie,  il  n'est  pas 
rare  de  rencontrer  des  signes  de  pleurésie  à  la  base  du  pou- 
mon droit.  Les  poumons  présentent  fréquemment  un  état 
anormal.  C'est  ainsi  queTurner  lésa  trouvés  anémiés  (2).  Fay- 
rer  les  a  vus  également  pâles  et  anémiés  sur  le  bord  antérieur, 
alors  que  les  bases  étaient  sombres  et  congestionnées  :  les  lobes 
inférieurs  étaient  même  œdémateux.  Enfin  on  a  rencontré  dans 
le  poumon  des  collections  purulentes.  D'après  Colin,  l'existence 
de  ces  collections,  sans  trace  d'inflammation,  semble  résulter 
du  dépôt  mécanique  de  pus  charrié  dans  le  sang  de  l'artère  pul- 
monaire. (3) 

Fayrer  a  vu  le  cœur  contenant  du  sang  noir,  fluide  :  il  a  ren- 
contré de  petits  caillots  fibrineux  dans  le  cœur  droit  et  un  peu 
de  sang  fluide  dans  le  cœur  gauche  (4).  Kelsch  et  Kiener  ont 

(i;  Archives  de  physiologie,  1884,  p.  23. 
(2)  Pathological  Society,  1884,  25  octobre. 
(.3)  Société  médicale  des  hôpitaux.  1873. 
{^)  Médical  Times,  i88\. 
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Gonstalé,  dans  un  cas,  une  hypertrophie  sensible  du  cœur 
gauche. 

Enfin  Maurel  examinant  le  «aw^-  des  malades  atteints  d'hépa- 
tite a  été  frappé  du  grand  nombre  des  globules  blancs,  surtout 
si  on  le  met  en  parallèle  avec  celui  des  globules  rouges  qui  est 
très  au-dessous  de  la  normale  (1).  Cette  leucocytose  a  été  obser- 
vée également  parLanglet  (2). 

$4.  —  Symptomatologie. 

:  La  symptomatologie  de  Thépatite  est  difficile  à  décrire  parce 
que,  s'il  y  a  certains  symptômes  qu'on  rencontre  dans  la  ma- 
jorité des  cas,  on  se  trouve  à  chaque  instant,dans  la  pratique, 
en  présence  de  faits  devant  lesquels  les  descriptions  les  plus 
exactes  semblent  en  défaut. 

En  réalité  les  symptômes  de  l'hépatite  sont  susceptibles  de 
varier  beaucoup  suivant  les  malades  observés.  Néanmoins,  on 
peut  donner  de  l'affection  une  description  générale  s'appliquant 
à  un  grand  nombre  de  cas. 

Dans  l'analyse  des  symptômes,  nous  reviendrons  en  détail  sur 
ce  qu'ils  peuvent  présenter  de  particulier  et  nous  nous  efforce- 
rons de  mettre  sous  les  yeux  du  lecteur  le  plus  grand  nombre 
possible  de  documents  intéressants,  car,  quand  il  s'agit  de  dia- 
gnostiquer un  abcès  du  foie,  le  médecin  n'a  jamais  trop  de  ren- 
seignements à  sa  disposition. 

Avant  de  commencer  la  symptomatologie  de  l'hépatite,  il  est 
bon  de  prévenir  le  lecteur  d'un  fait  au  premier  abord  invrai- 
semblable et  qui,  malheureusement,  n'est  que  trop  réel.  C'est 
qu'un  certain  nombre  d'abcès  du  foie,  même  volumineux,  peu- 
vent passer  inaperçus  pour  le  malade  et  pour  le  médecin  le 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  1885,  p.  67. 

(2)  Bulleiin  de  la  société  atiatomique,  1871 . 
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plusatlentif  etleplus  instruit.  Ilsnesont  alors  révélés  que  par  une 
autopsie  ou  par  des  accidents  subits  résultant  de  l'ouverture 
naturelle  et  spontanée  de  l'abcès  dans  un  organe  voisin.  Tous 
les  médecins  qui  ont  exercé  dans  les  pays  où  l'hépatite  s'observe 
fréquemment  ont  des  exemples  de  ce  genre  dans  la  mémoire. 

Hammond  (1),  Fayrer,  Murchison  insistent  avec  raison  surle 
fait  que  nous  signalons  et  qui  n'est  pas,  pour  le  médecin,  un  des 
moindres  sujets  d'étonnement  qu'il  rencontre  dans  l'étude  de 
Thépatile.  On  a  cherché  bien  des  raisonspour  expliquer  comment 
une  lésion  aussi  grave  qu'un  vaste  abcès  du  foie  reste  silen- 
cieuse, comme  on  l'a  observé  chez  certains  malades.  Aucune  de 
ces  raisons  n'est  satisfaisante  et  nous  ne  pouvons  que  constater 
le  fait,  sans  nous  rendre  compte  du  mécanisme  par  lequel  il  se 
produit. 

Pour  faciliter  l'étude  de  la  symptomatologie,  nous  diviserons 
la  maladie  en  trois  périodes:  1°  Période  de  congestion;  2"  Pério  de 
de  suppuration  ;  3"  Période  d'évacuation. 

Mais  je  tiens  à  bien  faire  remarquer  que  si,  au  point  de  vue 
didactique,  cette  classification  est  satisfaisante  et  surtout  indis- 
pensable, la  pratique  s'accommode  mal  de  ces  divisions  si  nette- 
ment tranchées  et  si  affectionnées  par  certains  auteurs.  Que  le 
médecin  s'en  serve  pour  l'étude,  rien  de  mieux,  mais  que,  une 
fois  devant  le  malade,  il  veuille  faire  le  diagnostic  de  la  période 
de  la  maladie  en  s'en  tenant  a  ce  qu'il  a  lu  dans  les  livres,  il  s'ex- 
posera à  des  mécomptes  sérieux. 

En  réalité,  dans  la  pratique,  tout  se  réduit  à  une  seule  chose- 
savoir  si,  oui  ou  non,  il  y  a  du  pus  dans  le  foie.  Tout  est  là  et  ce 
n'est  pas  aussi  facile  que  certains  auteurs  le  prétendent. 

1"  Période  de  congestion.  ~  Avant  d'entrer  dans  la  première 
période  de  l'hépatite,  le  malade  peut  être  dans  un  état  de  santé 

(1)  Gazelle  des  Hôpitaux,  1880, 
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excellent;  dans  d'autres  cas,  il  a  souffert  d'une  affection  quel- 
conque, le  plus  souvent  de  fièvre  paludéenne  ou  de  dysenterie  . 
Très  fréquemment,  celles-ci  sont  guéries  depuis  un  certain 
temps  au  moment  où  éclate  l'hépatite  ;  par  suite,  il  est  difficile 
de  leur  attribuer  une  action  immédiate  dans  la  production  de 
celle-ci.  Dans  d'autres  circonstances,  l'affection  hépatique  leur 
succède  sur  le  champ,  ce  qui  conduit  le  médecin  à  leur  faire 
jouer  un  rôle  étiologique  important. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  il  est  facile  de  distinguer  la 
cause  occasionnelle  de  l'hépatite  :  c'est  un  excès  de  boisson  ou 
de  nourriture,  une  fatigue  excessive,  un  refroidissement  subi 
le  corps  étant  baigné  Ce  sueur,  etc..  Mais,  chez  certains  malades, 
il  est  impossible,  malgré  les  recherches  les  plus  attentives,  de 
découvrir  la  cause  de  l'affection  qui  semble  survenir  alors  sous 
l'influence  unique  du  climat.  Cette  dernière  est  du  reste  plus 
souvent  en  cause  que  ne  le  croient  la  majorité  des  auteurs,  car 
j'admettrai  difficilement  qu'une  indigestion  légère  produise  l'hé- 
patite chez  un  individu  non  prédisposé  par  une  maladie  anté- 
rieure ou  par  l'influence  débihtante  d'un  climat  tropical. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  premiers  phénomènes  du  début  de  l'hé- 
patite ou,  du  moins,  ceux  qui  frappent  tout  d'abord  l'attention 
du  malade  et  du  médecin  sont  la  douleur  et  la  fièvre.  Le  malade 
est  fatigué,  courbaturé,  souvent  très  abattu.  Il  se  plaint  d'une 
douleur  dans  la  région  de  l'hypochondre  droit. 

Ce  phénomène  a  un  caractère  variable.  Tantôt  c'est  plutôt  une 
simple  sensation  de  pesanteur  et  de  gêne  bien  plus  qu'une  dou- 
leur véritable  ;  le  malade  se  sent  serré  dans  ses  vêtements. 
Tantôt  la  douleur  est  vive,  quelquefois  même  très  violente  et 
comparable,  comme  caractère,  au  point  de  côté  qui  existe  dans 
la  pneumonie.  En  général,  la  pression  réveille  ou  augmente  la 
douleur  qui  quelquefois  s'irradie  dans  l'épaule  droite.  Cette  dou- 
leur devient  surtout  vive  quand,  glissant  la  main  sous  les  côtes, 
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on  presse  avec  assez  de  force  en  haut  et  en  dedans.  Elle  rend 
pénibles  les  mouvements  respiratoires  et  devient  très  forte 
quand  le  malade  fait  un  grand  mouvement  d'inspiration  ou 
quand  il  a  un  accès  de  toux. 

Très  souvent  le  malade  ne  peut  se  coucher  sur  le  côté  gau- 
che, ce  qui  est  dû  à  l'hypertrophie  du  foie  qui  a  augmenté  de 
poids. 

Certains  auteurs  insistent  avec  beaucoup  de  soin  sur  le  frot- 
tement péritonéal  qu'on  constate  par  la  palpalion  et  surtout 
par  l'auscultation  à  la  région  hépatique.  Ce  frottement  est  dû, 
d'après  Sachs,  au  contact  du  foie  enflammé  avec  les  parois  du 
ventre  dont  les  muscles  sont  contractés  spasmodiquement.  Ce 
frottement  est  beaucoup  moins  facile  à  constater,  il  est  bien 
moins  fréquent  que  ne  le  prétends  Sachs.  Certainement  il  existe 
dans  quelques  cas,  comme  l'a  vu  StuU  (1)  mais  il  peut  être  si 
passager  qu'il  passe  souvent  inaperçu.  Je  crois  qu'il  est  dû  au 
frottement  l'un  contre  l'autre  des  deux  feuillets  du  péritoine 
enflammé. 

En  percutant  la  région  hépatique,  on  constate  facilement 
l'augmentation  du  volume  du  foie.  L'aire  de  la  matilé  est  uni- 
formément augmentée.  Le  gonflement  de  l'hypochondre  droit 
est  tel,  dans  certains  cas,  que,  d'après  Sachs,  il  peut  augmenter 
de  20  centimètres  la  circonférence  de  l'abdomen  prise  au  niveau 
de  la  région  hépatique. 

La  fièvre  est  variable  comme  intensité  :  très  légère  au  début 
dans  quelques  cas,  elle  est  très  forte  chez  d'autres  malades 
Murchison  l'a  vue  affecter  le  type  rémittent.  Cette  fièvre  est 
presque  toujours  précédée  de  sueurs  et  de  frissons  parfois  très 
mtenses  qui  pourraient  en  imposer  à  un  médecin  non  prévenu. 
Nous  reviendrons  sur  ce  point  dans  l'analyse  des  symptômes." 

Presque  toujours,  pour  ne  pas  dire  constamment,  il  y  a  des 

(1)  Edinburcjh  Médical  Journal,  1875. 
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phénomènes  d'embarras  gastrique  bien  marqués.  L'appétit  est 
nul,  la  langue  est  chargée,  épaisse,  recouverte  d'un  enduit 
jaunâtre  ou  blanchâtre.  Le  malade  a  des  nausées  et  des  vomis- 
sements qui  sont  plus  fréquemment  observés  que  ne  le  dit 
Sachs.  Souvent  on  rencontre  un  très  léger  ictère.  L'insomnie  est 
pour  ainsi  dire  constante. 

En  résumé,  on  a  sous  les  yeux  les  symptômes  de  la  conges- 
tion hépatique  intense,  et,  en  effet,  à  ce  moment  de  la  maladie, 
il  est  impossible  de  savoir  d'une  façon  absolument  certaine  si 
on  a  affaire  à  la  congestion  du  foie  simple  ou  à  l'hépatite  aiguë. 
Très  souvent,  tout  se  borne  à  ces  accidents  congestifs  qui  dis- 
paraissent sous  l'influence  du  traitement  pour  réapparaître 
quelque  temps  après.  Ces  attaques  de  congestion  se  renouvel- 
lent plus  ou  moins  fréquemment  et  la  dernière  est  suivie  de  la 
production  d'un  abcès  du  foie.  Dans  d'autres  cas  au  contraire, 
la  maladie  atteint  d'emblée  un  haut  degré  de  gravité  et  aux 
accidents  du  début  que  nous  venons  de  signaler  succèdent  sans 
intervalle  ceux  de  la  période  de  suppuration. 

Période  de  suppuration.  —  Quand  l'inflammation  du  foie 
arrive  à  la  suppuration,  ce  qui,  d'après  Murchison,  a  lieu  du 
huitième  au  douzième  jour  après  le  début  de  la  maladie  et  au 
douzième  jour  selon  Fayrer,  les  symptômes  que  nous  venons 
de  passer  en  revue  augmentent  considérablement  d'intensité 
pour  la  plupart.  Tout  d'abord  l'état  général  du  malade  frappe 
l'attention  du  médecin.  La  fièvre  peut  ne  pas  être  très  forte, 
souvent  même  elle  est  moins  intense  qu'au  début,  mais  elle 
prend  le  caractère  spécial  de  la  fièvre  hectique. 

Le  malade  a  des  frissons  plus  ou  moins  répétés  ;  la  tempéra- 
ture vespérale  est  plus  élevée.  Il  y  a  des  sueurs  parfois  très 

abondantes.  ,  . 

Gomme  l'a  montré  Murchison/ la  fièvre  est  très  souvent  remit- 
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tente,  parfois  elle  revêt  un  type  intermittent  bien  marqué.  Dans 
certains  cas,  la  fièvre  est  nulle  pendant  un  à  cinq  jours,  puis 
tout  à  coup  le  malade  est  pris  de  frissons  et  la  température  dé- 
passe la  normale.  L'accès  de  fièvre  est  en  général  suivi  dediapho- 
rèse. 

Chez  certains  malades,  on  observe  une  dyspnée  très  mar- 
quée, au  point  qu'un  médecin  inexpérimenté  pourrait  croire  à 
l'invasion  d'une  affection  pulmonaire.  Celle-ci,  il  est  vrai,  existe 
quelquefois,  mais  la  pleurésie  et  la  pneumonie,  quand  elles  se 
déclarent,  n'apparaissent  qu'à  une  période  très  avancée  de  la 
maladie.  Cette  dyspnée  a  souvent  pour  cause  la  douleur  que 
les  mouvements  respiratoires  font  éprouver. 

Le  malade  cherche  alors  à  immobiliser  les  côtes  inférieures 
et  sa  respiration,  outre  qu'elle  se  trouve  gênée,  prend  le  type 
costo-supérieur.  La  dyspnée  n'a  donc,  dans  ce  cas,  rien  de 
spécial  à  l'hépatite  qui  n'est  en  cause  qu'indirectement.  Avec 
la  dyspnée,  il  peut  y  avoir  de  la  toux. 

Budd  a  beaucoup  insisté  sur  l'importance  de  ce  symptôme  et 
Dutroulau  le  regardait  comme  une  preuve  de  l'existence  de 
la  suppuration  quand  il  était  très  persistant.  La  plupart  du 
temps,  la  toux  est  paroxystique,  sèche,  fatigante  pour  le  ma- 
lade. Murchison  a  constaté  souvent  des  bruits  de  frottement  à 
la  base  du  poumon  droit. Irvine  a  observé  dans  quelques  cas  des 
hématémèses  (1). 

Les  troubles  gastriques  du  début  persistent.  L'anorexie  est 
très  fréquente,  mais,  d'après  Murchison,  elle  n'est  pas  constante. 
La  diarrhée  n'est  pas  rare  ;  mais  elle  n'offre  aucun  caractère 
spécial.  Les  vomissements  seraient  surtout  fréquents  quand  la 
lésion  hépatique  est  voisine  de  l'estomac.  Il  faut  tenir  compte  en 
outre,  dans  l'existence  de  ce  symptôme,  delà  péritonite  qui  se 
développe  souvent  et  qui  suffit  à  elle  seule  pour  expliquer  son 

(1)  Puthological  Society,  1877. 
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étiologie.  Du  reste,  les  vomissements  sont  loin  d'être  un  phéno- 
mène morbide  qu'on  rencontre  fréquemment  à  cette  période  de 
la  maladie.  La  langue  est  recouverte  d'un  enduit  grisâtre  ou 
jaunâtre  et  plus  tard  elle  est  rouge  et  très  sèche.  Desaphthes  se 
développent  très  souvent  sur  la  paroi  buccale. 

La  peau  du  malade  est  d'une  pâleur  jaunâtre,  pâleur  ictérique 
de  Dutroulau,  mais  l'ictère  "vrai  n'est  pas  fréquent,  comme  on 
aurait  pu  le  croire  au  premier  abord.  Les  sclérotiques  sont 
rarement  jaunes.  D'après  Sachs,  elles  sont  pâles,  ternes,  mates, 
d'un  aspect  spécifique  :  il  compare  leur  couleur  à  celle  de  la 
cire  mal  blanchie  (1).  Cependant  Fayrer  a  vu,  dans  quelques 
cas,  la  peau  elles  yeux  présenter  une  coloration  jaunâtre.  Du 
reste  Rouis  et  Gambay  ont  rencontré  de  l'ictère  chez  le  quart 
des  individus  atteints  d'hépatite.  Morehead  l'a  constaté  cinq  fois 
sur  120  malades 

Je  n'ai  pas  grand'chose  à  signaler  du  côté  de  la  circulation. 
Je  dois  dire  seulement  que  Greenfield  a  souvent  trouvé  un  dé- 
placement du  cœur  chez  les  malades  atteints  d'abcès  du  foie  (2). 

Les  urines  sont  souvent  très  colorées  (Fayrer),  d'une  couleur 
brune  très  foncée  et  elles  tachent,  dans  ce  cas,  le  linge  en 
brun.  Murchison  les  a  vues  chargées  d'urates  ou  d'acide  urique. 

Chez  certains  malades,  l'acide  azotique  donne  la  réaction 
verte  caractéristique  de  la  présence  de  la  matière  colorante  de 
la  bile.  Chez  d'autres,  comme  l'a  démontré  Dutroulau,  la  réac- 
tion est  absolument  nulle.  Murchison  a  constaté  souvent,  dans 
les  urines,  la  présence  d'une  grande  quantité  de  pigment  bi- 
liaire. On  voit  donc  qu'il  n'y  a  pas  de  règle  fixe  à  ce  sujet. 

D'après  Rendu  (3),  la  constatation  d'une  urine  hémaphéique, 
dans  le  cas  où  les  autres  signes  de  l'hépatite  ne  sont  pas  fran- 

(1)  Loc.  cil.,  p.  285. 

(2)  Médical  Times,  1881,  p.  307. 

(3)  Loc,  cit.,  p.  55.  .  . 
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chement  prononcés,  doit  toujours  faire  penser  à  la  possibilité 
d'une  lésion  hépatique,  en  ce  sens  qu'elle  indique  l'insuffisance 
des  fonctions  hématopoiétiques  du  foie.  Selon  Murchison, 
l'albuminurie,  même  très  prononcée,  ne  serait  pas  rare  ;  la 
quantité  de  l'urée  serait  augmentée.  Nous  reviendrons  sur  ces 
détails  dans  l'analyse  des  symptômes. 

La  percussion  du  foie  continue  à  montrer  que  l'organe  est 
hypertrophié  et  la  palpation  est  toujours  plus  ou  moins  dou- 
loureuse. D'après  Murchison,  quand  la  suppuration  est  établie, 
le  volume  du  foie  est  augmenté,  mais  cette  hypertrophie  ne 
serait  plus  uniforme.  On  constaterait  une  saillie  en  haut,  en  bas, 
ou  en  dehors,  suivant  la  direction  prise  par  l'abcès.  Très  fré- 
quemment, la  voussure  des  côtes  est  effacée  et  les  espaces 
intercostaux  ne  sont  plus  aussi  distincts,  ils  tendent  à  dispa- 
raître. La  rate  est  rarement  hypertrophiée. 

Sachs  a  vu  les  veines  abdominales  sous-cutanées  très  dilatées 
et  rempUes  de  sang.  Murchison  a  constaté  souvent  le  même 
phénomène  et  il  a  rencontré  de  l'ascite  et  de  l'œdème  des  jam- 
bes. Tous  ces  symptômes  sont  dûs  à  la  compression  subie  par 
le  tronc  de  la  veine  porte  ou  de  la  veine  cave  inférieure. 

Le  malade  est  la  plupart  du  temps  très  accablé.  11  trouve  diffi- 
cilement une  position  qui  lui  permette  le  repos.  Le  décubitus 
sur  le  côté  gauche  est  souvent  pénible,  surtout  au  début  de  la 
maladie,  par  suite  du  poids  plus  considérable  du  foie  :  du  côté 
droit  la  pression  exercée  sur  le  foie  réveille  ou  augmente  la 
douleur.  Aussi  le  décubitus  dorsal  est-il  celui  qui,  en  général, 
est  le  mieux  supporté,  surtout  si  le  malade  fléchit  légèrement 
les  jambes. 

L'insomnie  continue.  Les  forces  diminuent  rapidement  tant 
par  suite  de  l'insuffisance  de  la  nutrition  qu'à  cause  de  la  souf- 
france et  du  manque  de  sommeil.  L'amaigrissement  est  parfois 
très  marqué  quand  la  maladie  a  duré  pendant  un  certain  temps. 
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Signalons  comme  un  symptôme  rare  Vhémèralopie  qui,  comme 
l'a  observé  Cornilleau,  se  montre  quelquefois  dans  les  affections 
du  foie.  Dans  ces  maladies,  elle  se  développe  à  une  période 
avancée  de  l'affection.  Elle  existe  surtout  quand  il  y  a  de  l'iclère. 
Elle  parait  liée  à  l'existence  de  ce  dernier  et  ne  semble  pas, 
d'après  Cornilleau,  correspondre  à  des  lésions  rétiniennes  bien 
déterminées  (1). 

Selon  Litten,  l'exlravasation  de  sang  dans  la  rétine  serait  un 
symptôme  constant  dans  les  abcès  du  foie  d'origine  embolique, 
dans  certaines  maladies  infectieuses  (2). 

Hammond  a  insisté  sur  l'association  qui  existe  entre  l'abcès 
hépatique  et  la  dépression  mentale  (3). 

3°  Période  d'évacuation.  —  Les  symptômes  qui  annoncent  que 
l'abcès  du  foie  est  arrivé  à  la  période  d'évacuation  diffèrent 
essentiellement,  suivant  que  la  collection  purulente  se  dirige  du 
côté  de  la  peau  ou,  ce  qui  est  malheureusement  bien  plus  fré- 
quent, suivant  qu'elle  tend  à  s'ouvrir  dans  un  organe  voisin. 
Dans  le  premier  cas,  les  espaces  intercostaux  sont  couiplètement 
effacés;  très  souvent  il  y  a  de  l'œdème  de  la  peau.  La  voussure 
des  côtes  que  nous  avons  signalée  plus  haut  est  tendue,  arron- 
die et  lisse.  Quand  la  tumeur  peut  être  perçue  par  la  palpation, 
il  est  possible  d'y  observer  de  la  fluctuation  qui,  naturellement, 
est  plus  ou  moins  nette,  selon  que  l'abcès  est  plus  ou  moins 
rapproché  de  la  surface  cutanée.  D'après  Murchison,  la  fluctua- 
tion est  souvent  entourée  d'un  cercle  d'induration.  Inutile  de 
dire  que,  lorsque  l'abcès  est  central,  il  ne  donne  lieu  à  aucun 
des  signes  précédents. 

Si,  au  contraire,  l'abcès  tend  à  s'ouvrir  dans  un  organe  voisin, 

(1)  Progrès  médical,  1881. 

(2)  Deulsch.  Med.  Woch,  1882. 

(3)  Médical  Record,  1881,  p.  426. 
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on  peut  observer  des  symptômes  qui  varient  suivant  l'organe 
dans  lequel  va  se  déverser  la  collection  purulente.  J'examinerai 
plus  loin  en  détail  les  différents  modes  d'évacuation  des  abcès 
du  foie.  Je  ne  signalerai  ici  que  les  symptômes  les  plus  fré- 
quents, ceux  qu'on  a  le  plus  de  chance  de  rencontrer  dans  la 
pratique. 

Quand  l'abcès  tend  à  s'ouvrir  dans  le  poumon,  on  en  est  sou- 
vent averti  par  des  signes  fournis  surtout  par  l'auscultation  : 
dyspnée,  bruit  de  frottement  pleural,  râles  plus  ou  moins  fins, 
indices  de  congestion  pulmonaire.  Si  la  collection  purulente  doit 
faire  issue  dans  l'estomac,  le  malade  peut  avoir  des  crampes 
dans  la  région  épigastrique,  des  vomissements  plus  ou  moins 
fréquents. 

Enfin,  quand  l'abcès  se  dirige  du  côté  de  l'intestin,  on  observe 
souvent  des  coliques,  du  ténesme,  des  épreintes  comparables  à 
ceux  qu'on  rencontre  dans  la  dysenterie. 

Hâtons-nous  d'ajouter  toutefois  que  tous  ces  symptômes  pré- 
monitoires de  l'ouverture  de  l'abcès  sont  bien  loin  d'être  cons- 
tants et  que,  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  aucun  signe 
ne  vient  mettre  le  médecin  sur  la  voie  du  diagnostic  de  l'organe 
qui  doit  être  le  siège  de  l'évacuation.  Tout  d'un  coup,  le  malade 
est  pris  d'une  vomique  généralement  abondante,  ou  bien  le  pus 
est  évacué  par  les  vomissements  ou  les  selles.  Il  arrive  même 
fréquemment  que  cette  évacuation  subite  a  lieu  alors  que  le 
malade  était  dans  un  état  de  santé  relativement  bon.  On  croit 
qu'il  a  eu  une  congestion  hépatique  intense,  ou  on  se  figure  que 
l'hépatite  s'est  terminée  par  résolution,  quand  l'évacuation 
inattendue  de  pus  par  la  voie  pulmonaire  ou  digestive  vient 
mettre  le  médecin  en  flagrant  délit  d'erreur. 

Aussi  ne  saurait-on  trop  se  tenir  en  garde  dans  les  cas  dou- 
teux et,  quand  le  médecin  a  lieu  de  croire  à  une  hépatite,  il  doit 
surveiller  pendant  longtemps  son  malade,  même  après  la  dispa- 
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rilion  des  symptômes  graves,  pour  peu  que  la  santé  et  surtout 
les  fondions  digestives  ne  soient  pas  parfaites. 

Analyse  des  symptômes.  -  Fièvre.  -  L'hépatite  n'est  pas  une 
maladie  dans  laquelle  on  observe  des  températures  excessives 
ou  même  très  élevées.  Il  est  à  remarquer  que,  fort  souvent,  des 
abcès  extrêmement  volumineux  ne  causent  qu'un  mouvement 
fébrile  modéré.  Du  reste,  nous  sommes  loin  de  pouvoir  donner 
sur  la  marche  de  la  température  dans  l'hépatite  des  règles  bien 
fixes.  Cela  n'a  rien  d'étonnant,  car  le  processus  fébrile  est  extrê- 
mement variable  et  les  cas  qu'on  observe  sont  peu  compara- 
bles entre  eux,  sous  le  rapport  de  la  température.  D'après 
Rendu,  la  courbe  thermique  se  traduirait  surtout  par  l'am- 
plitude des  oscillations  nycthémérales  etpar  l'abaissement  de  la 
température  qui  se  produit  quand  le  pus  est  collecté. 

Que  cette  règle  se  trouve  confirmée  dans  beaucoup  de  cas,  je 
le  reconnais  volontiers,  mais  la  première  partie  de  l'opinion  de 
Rendu  se  trouve  à  chaque  instant  en  opposition  avec  ce 
qu'on  voit  dans  la  pratique.  11  faut  donc  ne  l'admettre  que 
sous  de  grandes  réserves.  Le  seul  fait  bien  prouvé,  c'est 
que,  dans  l'hépatite,  le  thermomètre  n'atteint  pas  un  chiffre  très 
élevé  et  que  lorsqu'il  dépasse  39"  5,  par  exemple,  l'attention 
du  médecin  doit  être  mise  en  éveil,  car  il  se  produit  souvent 
alors  des  complications  variées  du  côté  des  organes  thora- 
ciques. 

Enfin,  de  ce  que  la  température  se  maintient  dans  les  environs 
de  38°,  11  ne  faut  pas  en  conclure  que  l'affection  n'est  pas  grave, 
les  malades  succombant  très  bien  avec  une  température  modé- 
rée. En  d'autres  termes,  l'élévation  peu  considérable  de  la  tem- 
pérature n'est  pas  un  signe  pronostic  favorable  certain,  quand 
elle  n'est  pas  accompagnée  des  autres  symptômes  de  l'amélio- 
ration. 
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On  pourra  avoir  une  idée  de  la  marche  de  la  température  dans 
l'hépatite  par  les  tableaux  ci -joints  : 


I.  —  ABCÈS  DU  FOIE  MORT. 
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Douleur.  —  La  douleur,  dans  l'hépatite,  sans  être  absolument 
constante,  n'en  constitue  pas  moins  un  symptôme  très  impor- 
tant, car  elle  existe  dans  la  grande  majorité  des  cas,  dans  les 
quatre  cinquièmes  d'après  Rouis.  Elle  dépend  du  reste  de  beau- 
coup de  causes  qui  modifient  considérablement  son  intensité. 

En  général,  quand  le  pus  est  profondément  situé  dans  le  cen- 
tre du  parenchyme  hépatique  et  par  conséquent  très  éloigné  du 
péritoine,  la  douleur  est  légère  et  même  nulle,  comme  l'a  prouvé 
Fayrer  (1).  Au  contraire,  si  la  collection  purulente  est  voisine  de 
la  surface  du  foie,  ou  si  elle  a  débuté  dans  cet  endroit,  la  dou- 
leur est  toujours  très  vive.  Cette  opinion  est  confirmée  par  Mur- 
chison.  Cet  auteur  dit  que,  dans  l'hépatite,  la  douleur  est 
sourde,  pesante,  pas  aiguë,  et  qu'elle  ne  devient  aiguë  que  lors- 
qu'il y  a  de  la  périhépatite.  C'est  aussi  l'avis  de  Frerichs  qui 
affirme  que  l'abcès  du  foie  ne  devient  douloureux  que  si  la  sé- 
reuse est  intéressée. 


(1)  Lamet,  1880, 
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II.  —  ABCÈS  DU  FOIE.  INCISION.  GUÉRISON.  (d^  FURNELL) 
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m.  —  ABCÈS  DU  FOIE.  INCISION.  GUBRISON.  (d"^  FURNELL) 

(Deux  jours  après  Tincision,  le  médecin  qui  faisait  le  pansement 
venait  de  faire  une  autopsie.) 
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La  douleur  n'est  généralement  pas  très  vive  naturellement, 
,  c'est  plutôt  un  sentiment  de  gêne  ou  de  pesanteur  qu'éprouve 
le  malade.  Mais  ce  phénomène  est  toujours  rendu  intense  par 
certaines  manœuvres.  La  douleur  est  toujours  plus  vive  quand 
le  malade  se  tourne  sur  le  côté  gauche  (Fayrer).La  pression  cause 
une  sensation  très  douloureuse  quand  elle  est  énergique  et  diri- 
gée sur  le  point  du  foie  enflammé  (Mac-Lean). 

Si  l'abcès  est  situé  vers  la  face  inférieure  du  foie,  c'est  au-des- 
sous du  rebord  des  fausses  côles  que  siège  le  maximum  de  la 
douleur  à  la  pression  qui  est,  au  contraire,  situé  dans  les  espaces 
intercostaux,  si  l'abcès  occupe  la  face  supérieure  du  foie.  Quand 
c'est  à  la  région  lombaire  que  la  pression  est  douloureuse,  on 
peut  supposer  que  c'est  le  bord  postérieur  du  foie  qui  est  le 
siège  de  l'abcès. 

Rendu  prétend  que,  lorsque  le  siège  de  la  douleur  est  mal  dé- 
fini, il  est  rationnel  de  supposer  que  la  suppuration  occupe  le 
centre  de  l'organe.  Toutes  ces  règles  peuvent  être  exactes  dans 
un  grand  nombre  de  cas,  mais,  je  le  répète,  il  faut  se  défier  de 
cette  médecine  mathématique  qui  est  si  souvent  contredite  par 
la  pratique.  La  position  du  siège  de  la  douleur  maximum  peut 
évidemment  fournir  au  médecin  des  renseignements  utiles,  mais 
il  faut  les  corroborer  par  un  examen  minutieux  de  tous  les  au- 
tres symptômes,  car,  comme  je  l'ai  montré,  la  douleur  peut 
manquer  complètement  et,  si  on  s'en  rapportait  trop  exactement 
à  ce  que  nous  venons  de  dire,  on  pourrait  s'exposer  à  tomber 
dans  l'erreur. 

Nous  avons  parlé  plus  haut  de  la  douleur  dans  l'épaule  droite 
ressentie  par  beaucoup  de  malades.  C'est  là  un  phénomène  in- 
téressant sur  lequel  il  est  bon  de  revenir.  Il  a  été  bien  étudié 
par  Luschka.  D'après  Rouis,  cette  douleur  existerait  chez  il  0/0 
des  malades  ;  elle  serait  bien  plus  fréquente,  d'après  d'autres  au- 
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leurs.  Elle  peut  survenir  subitement  (Gulliver)  (1).  Son  siège  est 
assez  étendu.  Elle  se  fait  généralement  sentir  au  niveau  du 
deltoïde,  vers  les  insertions  du  trapèze  et  même  quelquefois 
vers  celles  du  sterno-mastoïdien. 

D'après  Sachs,  elle  s'étend  souvent  jusqu'au  tiers  inférieur 
de  l'humérus  droit,  respectant  la  face  médiane  du  bras  et  en- 
vahissant en  arrière  toute  la  région  scapulaire  et,  en  avant,  la 
partie  inférieure  et  latérale  dn  cou  jusqu'à  la  région  sus-clavicu- 
laire.  Suivant  cet  auteur,  il  est  facile  d'exciter  cette  douleur  en 
exerçant  avec  le  doigt  une  pression  sur  le  point  oh  le  nerf  sus- 
scapulaire  passe  sous  le  ligament  scapulaire  transversal  infé- 
rieur pour  entrer  dans  la  fosse  sous-scapulaire. 

Sachs  attribue  à  cette  douleur  une  grande  importance,  car  il 
prétend  qu'elle  est  presque  constante  et  qu'elle  est  plus  ou  moins 
forte,  suivant  que  l'inflammation  est  plus  ou  moins  intense.  Elle 
serait  donc  avec  celle-ci  dans  un  rapport  direct  constant.  D'après 
lui,  cette  douleur  cesse  parfois  subitement  quand  l'abcès  s'est 
vidé  et  elle  réapparaît  quand  l'écoalement  da  pus  est  entravé. 
La  toux  exaspère  ce  phénomène,  les  frictions  et  les  autres 
moyens  de  traitement  n'ont  pas  sur  lui  d'effet  favorable  (2).  Je 
n'accepte  qu'avec  la  plus  grande  réserve  l'opinion  de  Sachs  qui 
n'est  pas  d'accord  avec  la  majorité  des  auteurs  et  qui  me  semble 
trop  absolue. 

Selon  Annesley,  Dutroulau  etMurchison,la  douleur  de  l'épaule, 
quand  elle  existe,  indique  que  l'abcès  est  voisin  de  la  surface 
convexe  du  foie.  Cette  remarque  qui  est  très  exacte  ne  nous 
donne  pas  l'explication  du  mécanisme  de  la  scapulalgie  dans 
l'hépatite.  Comme  le  dit  Rendu,  ce  mécanisme  est  encore  fort 
obscur.  Cet  auteur  déclare  douteuse  l'explication  qui  attribue  la 
douleur  dans  l'épaule  à  la  névrite  concomitante  et  il  considère 

(1)  Lancet,  1832,  p.  498. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  t.  XXXIX,  p.  290. 
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la  scapulalgie  comme  un  exemple  de  ces  sensations  associées 
qu'on  rencontre  dans  une  foule  de  maladies  et  même  dans  Tetat 
physiologique.  Sachs,  plus  affirmalif,  attribue  la  scapulalgie  à 
l'irritation  des  ramifications  ultimes  du  nerf  phrénique  droitqui 
envoie  des  rameaux  terminaux  au  foie  à  travers  le  ligament 
suspenseur.  Le  nerf  phrénique  gauche,  au  contraire,  ne  parti- 
cipe à  l'innervation  du  foie  que  par  des  anastomoses  peu  nom- 
breuses avec  les  filets  terminaux  du  nerf  phrénique  droit. 

D'après  E.  Dennys,  la  scapulalgie  reconnaîtrait  pour  cause 
une  névrite  propagée  du  foie  aux  branches  du  pneumogastrique 
et  du  spinal.  II  en  donne  comme  preuves  que  la  douleur  siège 
toujours  au  point  où  la  branche  externe  du  spinal  pénètre  sous 
le  bord  du  trapèze  et  qu'on  peut  observer  dans  la  suite  une 
parésie  de  ce  muscle  et  du  sterno-mastoïdien. 

Enfin,  comme  l'ont  observé  Annesley  et  Dulroulau,  il  se  pro- 
duit parfois  des  manifestations  douloureuses  dans  un  grand 
nombre  d'autres  parties  du  corps.  Chez  certains  malades,  on 
observe  des  douleurs  dans  la  région  vertébrale,  entre  les  deux 
épaules  ou  au  niveau  des  régions  lombaire  et  même  sacro- 
lombaire  .  Dans  d'autres  cas ,  c'était  sur  la  crête  iliaque,  en 
arrière  et  plus  souvent  en  avant,  que  se  faisaient  sentir  les  phé- 
nomènes douloureux.  D'après  Annesley,  ces  douleurs  ne  se  pro- 
duisent qu'à  l'occasion  d'un  mouvement  brusque,  faux  pas, 
toux,  etc.  L'explication  de  ces  faits  est  absolument  ignorée. 

Troubles  respiratoires.  —  Ces  troubles  sont  extrêmement  va- 
riables comme  existence  et  comme  intensité.  Nous  avons  vu  que 
la  dyspnée  s'observe  fréquemment.  La  plupart  du  temps,  elle 
n'a  pas  pour  cause  une  lésion  du  poumon  ou  de  la  plèvre,  mais 
elle  résulte  de  la.  douleur  que  les  mouvements  respiratoires 
font  éprouver  au  malade.  Or  nous  venons  de  voir  que  cette 
douleur  était  surtout  vive  quand  il  y  avait  périliépatite  et 
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qu'elle  était  généralement  nulle  quand  l'abcès  était  central. 

11  est  donc  facile  de  conclure  que  le  siège  de  l'abcès  a  sur  la 
dyspnée  la  même  influence  que  sur  la  douleur.  La  dyspnée  est 
surtout  violente  quand  l'abcès  occupant  la  face  supérieure  du 
foie  a  produit  de  la  pleurésie  diaphragmatique.  Dans  certains 
cas,  l'auscultation  permet  d'entendre  du  frottement  pleural  à  la 
base  du  poumon  droit. 

La  toux  qui  est  assez  fréquente  reconnaît  deux  origines.  Tan- 
tôt elle  est  symptomatique  d'une  maladie  des  organes  res- 
piratoires, pneumonie  ou  pleurésie.  Dans  ce  cas,  elle  n'offre  rien 
de  spécial.  Tantôt  elle  existe  sans  que  l'examen  le  plus  attentif 
révèle  la  moindre  affection  pulmonaire.  Elle  est  alors  d'origine 
réflexe  et  prend  ce  caractère  nerveux  et  fatigant  sur  lequel  nous 
avons  insisté. 

La  toux  a  pour  certains  auteurs,  Budd  et  Dutroulau  entre 
autres,  une  grande  importance  puisque,  selon  ce  dernier,  quand 
elle  persiste  pendant  un  certain  temps,  c'est  un  signe  de  suppu- 
ration hépatique. 

Malgré  la  grande  expérience  de  Dutroulau,  je  pense  qu'il  y  a 
dans  son  opinion  un  peu  d'exagération.  Certainement,  quand  la 
loux  existe  et  qu'elle  a  le  caractère  qu'il  indique,  il  est  bon  de 
penser  à  la  possibilité  d'un  abcès  du  foie.  On  doit  même  agir 
ainsi  quand  les  commémoratifs  peuvent  mettre  le  médecin  en 
mesure  de  discuter  l'existence  de  l'hépatite.  Mais  il  faut  bien 
avouer  que,  d'une  part,  la  toux  peut  s'observer  sans  qu'il  y  ait 
de  collection  purulente  dans  le  foie  et  que,  d'un  autre  côté,  les 
abcèshépatiquesne  sont  pas  toujours  accompagnés  de  toux. 
En  effet  Gros  a  vu  un  vaste  abcès  du  foie  qui  avait  même  envahi 
et  détruit  tout  le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  ne  pas  causer 
le  plus  léger  symptôme  du  côté  des  organes  respiratoires  (1). 

Troubles  digestifs.  —  Les  troubles  digestifs  sont  constitués 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1865. 
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par  de  l'inappétence,  l'état  saburral  de  la  langue  et  des  vomis- 
sements. Je  ne  m'arrêterai  pas  sur  les  deux  premiers  symptô- 
mes, car  ils  n'ont  rien  de  caractéristique  dans  l'hépatite.  Ils  sont 
même  moins  prononcés  dans  cette  maladie  qu'on  n'aurait  pu  le 
croire  tout  d'abord. 

Cependant,  quand  ils  persistent  depuis  un  certain  temps,  chez 
un  malade  ayant  habité  dans  un  pays  tropical,  ils  doivent  faire 
songer  à  la  possibilité  d'une  hépatite.  Mais  c'est  là  un  signe 
diagnostic  peu  fidèle,  car  il  a  trompé  les  médecins  les  plus 
exercés . 

Je  ne  dirai  rien  de  la  diarrhée  et  de  la  constipation  qui  exis- 
tent indifféremment  chez  les  malades.  La  diarrhée  sanguino- 
lente, quand  on  l'observe,  est  presque  toujours  due  aune  dysen- 
terie concomitante. 

Quant  aux  vomissements,  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  à 
ce  sujet,  ce  qui  prouve  que  ce  symptôme  est  variable  comme 
existence  et  comme  intensité.  Pour  Sachs,  les  vomissements 
sont  rares.  Cette  opinion  n'est  pas  celle  de  la  majorité  des  mé- 
decins et,  en  effet,  selon  moi,  elle  ne  se  trouve  pas  confirmée 
parla  pratique.  Maclean  et  Morehead  ont  observé  fréquemment 
les  vomissements  chez  les  malades  atteints  d'hépatite. 

Dans  un  cas  cité  par  le  premier  et  qui  se  reproduit  souvent, 
ils  apparaissent  immédiatement  ou  peu  de  temps  après  le  re- 
pas (1).  On  les  observerait  surtout  quand  l'abcès  est  voisin  de 
l'estomac.  Les  troubles  réflexes  de  l'innervation  de  cet  organe 
ont  été  attribués  au  tiraillement  des  nerfs  hépatiques  par  suite 
de  l'augmentation  brusque  de  l'abcès.  Fayrer  admet  comme 
cause  des  vomissements  la  compression  de  l'estomac  ou  l'irri- 
gation du  pneumogastrique  (2) . 

Tous  les  auteurs  signalent  la  rareté  de  l'ictère  dans  l'hépatite. 

(1)  British  MedicalJournal,  1784,  p.  138. 

(2)  Lancet,  1880. 
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PourMeija,  dans  les  vrais  abcès  du  foie,  il  n'y  a  pas  de  jau- 
nisse (1).  Cependant  cette  opinion  est  certainement  trop  abso- 
lue, puisque  Rouis  et  Annesley  ont  noté  l'existence  de  l'ictère 
chez  le  quart  environ  des  malades  ;  mais  il  faut  bien  faire  ob- 
server que  ce  symptôme  est  toujours  peu  prononcé. 

D'après  Murchison,  il  serait  plus  rare  dans  l'abcès  tropical 
vrai  que  dans  l'abcès  du  foie  d'origine  pyohémique.  Cet  auteur 
note  en  outre  que  l'ictère  est  toujours  moins  marqué  dans 
l'hépatite  que  dans  la  congestion  du  foie  d'origine  cardiaque  ou 
pulmonaire  ce  qui  est  dû,  selon  lui,  à  ce  que  les  branches  de  la 
veine  porte  et  des  veines  hépatiques  qui  sont  gorgées  de  sang 
dans  le  dernier  cas  sont  bien  plus  volumineuses  que  les  bran- 
ches de  l'artère  hépatique  où  siège  principalement  la  congestion 
qui  précède  la  formation  de  l'abcès. 

Par  quel  mécanisme  se  produit  cet  ictère  ?  D'après  Murchison 
et  Morehead,  il  reconnaîtrait  une  origine  mécanique  par  com- 
pression des  conduits  biliaires  ou  il  aurait  pour  cause  un  catar- 
rhe des  voies  biliaires.  D'autre  part,  nous  avons  vu  que  si,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  l'acide  azotique  donne  la  réaction 
caractéristique  de  la  présence  dans  les  urines  de  la  matière  co- 
lorante de  la  bile,  chez  d'autres  malades  on  ne  peut  obtenir  cette 
réaction.  Dutroulau,  de  son  côté,  avait  noté  le  caractère  héma- 
phéique  des  urines.  Rendu,  en  raison  de  ce  fait,  de  la  rareté  re- 
lative de  l'ictère  et  de  son  peu  d'intensité,  croit,  que  l'état  de  la 
bile  n'a  rien  à  voir  avec  la  production  de  la  jaunisse  et  qu'il 
s'agit  d'un  de  ces  ictères  par  destruction  rapide  des  globu- 
les (2). 

11  est  difficile  de  se  prononcer  entre  cette  opinion  et  celle  de 
Murchison  et  de  Morehead.  Toutes  deux  peuvent  être  exactes 
suivant  les  malades  observés.   Dans  tous  les  cas,  l'état  de 

(4)  Revue  médico-chirurgicale  de  Mexico,  1883. 

{2}  Diclionnai7-e  encyclopédique  des  sciences  médicales,  t.  III,  4»  série,  p.  55. 
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la  science  ne  permet  pas  encore  de  trancher  la  question. 

Urines. —  Dès  187J,  Parkes  avait  signalé  les  variations  de 
l'urée  dans  l'iiépatite  et  il  avait  vu  que  ces  variations  sont  con- 
sidérables, l'urée  étant  tantôt  augmentée  et  tantôt  diminuée  (1). 

Selon  lui,  l'urée  est  au-dessus  du  chiffre  normal  pendant  la 
période  de  congestion  et  au-dessous  pendant  celle  de  suppura- 
tion. 

Un  fait  signalé  par  Ilirtz  semblait  confirmer  cette  opinion  qui, 
si  elle  était  absolument  exacte,  fournirait  un  signe  précieux  de 
diagnostic.  Malheureus3ment  ici  encore  on  ne  peut  rien  affir- 
mer car,  si  Parkes  a  vu,  pendant  la  période  de  congestion,  l'ac- 
tivité des  cellules  hépatiques  plus  grande,  d'où  comme  consé- 
quence une  plus  grande  quantité  d'acide  urique  et  d'urée  dans 
les  urines,  Kelsch  a  observé  le  contraire.  (2) 

D'après  cet  auteur,  le  chiffre  de  l'urée  est  plus  faible  et  il 
n'augmente  que  lorsqu'il  s'opère  une  détente  dans  les  phéno- 
mènes locaux.  11  en  donne  comme  raison  que  le  régime,  très 
sévère  dans  la  période  de  congestion,  a  été  progressivement 
augmenté  à  partir  du  moment  où  l'amélioration  est  survenue. 

Pour  Kelsch,  si  la  diminution  progressive  de  l'urée  dans  l'hé- 
patite suppurée  peut-être  rapportée  physiologiquement  à  l'in- 
suffisance de  l'alimentation,  de  la  digestion,  de  la  nutrition  et 
du  mouvement,  il  est  difficile  de  démêler  dans  l'influence  in- 
contestable de  ces  différents  facteurs  la  part  que  pourrait  avoir 
la  suppression  du  foie  en  tant  qu'organe  uropoiétique  (3). 

D'autre  part,  d'après  Whitla  (4),  l'urée  ne  se  forme  plus  dès 
que  le  foie  est  malade.  11  en  résulterait  une  forme  particulière 
d'accidents  urémiques  liés  non  à  des  lésions  matérielles  des 
reins,  mais  à  des  désordres  hépatiques.  Pour  lui,  les  symptômes 

(1)  Lancel,  1871, 

(2)  Bulletins  de  la  société  anatomique,  1875. 

(3)  Progrès  médical,  1880,  p.  929. 

(4)  Dublin  Médical  Journal,  1876 
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typhoïdes  observés  dans  certains  cas  d'abcès  du  foie  relèveraient 
de  cette  cause. 

Que  pouvons-nous  conclure  de  tous  ces  résultats?  Comme  il 
est  impossible  que  des  médecins  tels  que  Parkes  et  Murchison 
qui  a  adopté  ses  idées  aient  commis  une  erreur  grossière  dans 
l'évalualion  du  chiffre  de  l'urée  dans  le  cours  de  l'hépatite,  des 
observations  contraires  ne  prouvent  pas  qu'ils  ont  eu  tort  et  que 
leurs  recherches  sont  inexactes.  D'un  autre  côté,  on  ne  peut 
nier  la  valeur  des  travaux  de  Kelsch  et  de  Whitla.  Je  me  crois 
donc  légitimement  autorisé  à  conclure  que  les  résultats  obtenus 
par  Parkes  et  par  ses  adversaires  prouvent  simplement  que  les 
variations  dans  le  chiffre  de  l'urée  n'ont  pas  une  marche  cons- 
tante et  ne  se  trouvent  pas  identiques  chez  tous  les  malades. 

Ce  que  je  dis  ici  n'infirme  en  rien  la  valeur  des  recherches  de 
Parkes  qu'il  est  bon  de  connaître  et  dont  il  faut  se  souvenir 
quand  on  se  trouve  en  face  d'un  cas  difficile.  Seulement,  au  lieu 
de  considérer  le  chiffre  de  l'urée  comme  un  élément  de  diagnos- 
tic de  premier  ordre,  ce  qu'on  serait  tenté  de  faire  avec  Parkes, 
je  pense  qu'il  ne  faut  le  considérer  que  comme  un  moyen  utile 
dans  les  cas  de  diagnostic  douteux. 

Symptômes  divers.  —  Nous  avons  parlé  de  la  contracture 
spasmodique  des  muscles  abdominaux,  surtout  du  muscle 
droit,  dans  le  cours  de  l'hépatite. Plusieurs  auteurs  ont  beaucoup 
insisté  sur  l'importance  de  ce  symptôme.  D'après  Sachs,  cet  état 
spasmodique  est  assez  prononcé  pour  rendre  la  palpation  diffi- 
cile et  pour  pouvoir  occasionner  une  confusion  entre  les  abcès 
du  foie  et  ceux  situés  dans  les  couches  profondes  de  la  paroi 
abdominale.  Pour  Rouis,  la  tension  des  muscles  abdominaux  est 
constante. 

Twinning  regardait  ce  symptôme  comme  ayant  une  grande 
valeur,  puisqu'il  le  croyait  caractéristique  des  abcès  profonde- 
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ment  situés  au  centre  du  lobe  droit.  Cette  opinion  est  trop  abso- 
lue. La  contracture  des  muscles  abdominaux  constitue  un 
symptôme  d'une  valeur  évidente  quand  il  existe  d'autres  signes 
d'hépatite,  .mais,  à  elle  seule,  elle  n'est  pas  pathognomonique, 
comme  le  prétendent  à  tort  certains  auteurs.  Ce  symptôme  ap- 
partient à  la  classe  des  actes  réflexes. 

Les  hématémèses,  signalées  par  Irvine,  ont  pour  cause  le 
développement  et  la  rupture  de  petits  anévrismes  situés  dans 
les  parois  de  l'abcès  hépatique  ouvert  dans  l'estomac. 

L'insomnie  est  presque  constante.  D'après  Sachs,  elle  ne 
reconnaîtrait  pour  cause  ni  la  fièvre,  ni  la  douleur  .  En  effet,  on 
l'observe  chez  des  sujets  qui  ne  présentent  aucun  de  ces  deux 
symptômes.  Sans  être  un  signe  excellent  de  l'hépatite,  l'insomnie 
persistante  doit  faire  songer  à  la  possibilité  de  cette  affection, 
quand  on  la  rencontre  chez  un  malade  présentant  d'autres 
symptômes,  tels  que  embarras  gastrique,  vomissements,  amai- 
grissement, etc.. 

g  4.  — -  Évolution  des  abcès. 

Les  abcès  du  foie  sont  susceptibles  de  suivre  trois  marches 
bien  différentes  :  ou  bien  ils  s'enkystent,  ou  bien  ils-  se  résolvent 
et,  dans  ces  deux  cas,  ils  guérissent  naturellement,  ou  bien, 
au  contraire,  leur  contenu  se  vide  soit  à  l'extérieur,  soit  dans 
un  organe  voisin.  La  première  de  ces  éventualités  est  malheu- 
reusement rare,  bien  que  Waring  prétende  que,  sur  100  abcès 
du  foie,  56  s'enkystent  et  ne  s'ouvrent  pas  au  dehors.  Il  est  évi- 
dent que,  lorsque  l'abcès  n'est  pas  évacué,  on  peut  toujours 
prétendre  que  l'hépatite  n'a  pas  atteint  la  période  de  suppura- 
tion, ce  qui  rend  toute  statistique  très  difficile  à  moins  d'autopsie. 
En  opposition  avec  Waring  et  Rendu,  je  crois  querenkyslement 
des  abcès  du  foie  est  l'exception,  l'évacuation  par  une  voie 
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quelconque  constituant  la  règle  la  plus  générale.  Il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  l'enkystement  des  abcès  hépatiques  est  possi- 
ble, puisqu'on  a  trouvé  à  l'autopsie  de  certains  malades  des 
abcès  réduits  à  l'élat  de  matière  crétacée  ou  caséeuse. 

Quant  à  la  résolution  des  abcès  du  foie,  si  extraordinaire  que 
cela  puisse  paraître,  on  ne  peut  la  nier,  Dutroulau  en  ayant 
démontré  la  possibilité  par  l'autopsie  qui  lui  a  fait  constater  la 
résolution  d'un  abcès  du  foie  dans  un  cas  où  il  avait  trouvé 
d'une  façon  non  douteuse  de  la  fluctuation  pendant  le  cours 
d'une  hépatite. 

Cependant  Rendu  fait  observer  que,  d'un  pareil  exemple,  on 
ne  peut  pasconclure  absolument  à  la  résolution  de  l'abcès,  par 
ce  que  l'évacuation  d'une  collection  purulente  du  foie  peut  se 
faire  par  les  voies  biliaires.  Cette  remarque  très  juste  est  en 
rapport  avec  ce  que  nous  disions,  dans  l'anatomie  pathologique, 
de  la  possibilité  de  cette  évacuation  par  suite  de  la  béance  des 
conduits  biliaires  au  voisinage  de  l'abcès  dans  certains  cas  d'hé- 
patite. Pour  admettre  sans  contestation  la  possibilité  de  la  réso- 
lution des  abcès  du  foie,  il  faudrait  donc  être  absolument  certain 
que  le  pus  n'a  pas  été  évacué  par  les  voies  biliaires. 

Quand  le  pus  doit  être  évacué,  il  peut  prendre  deux  voies  dif- 
férentes. L'abcès  s'ouvre  directement  à  l'extérieur,  ou  dans  un 
organe  voisin.  Le  premier  mode  de  terminaison  est  malheureu- 
sement exceptionnel  et  c'est  le  second  qu'on  observe  générale- 
ment dans  la  pratique.  Lorsque  l'abcès  s'ouvre  directement  à 
l'extérieur,  c'est  le  plus  souvent  dans  une  région  assez  limitée, 
à  l'hypochondre  droit,  à  la  région  épigastrique  ou,  plus  rare- 
ment, à  la  région  postéro-inférieure  de  la  poitrine,  suivant  le 
siège  primitif  de  l'abcès. 

On  a  bien  vu  des  cas  où  le  pus  a  fusé  au  loin  et  où  la  collec- 
tion purulente  s'est  ouverte,  par  exemple,  à  la  région  ombili- 
cale et  même  au  pU  de  Paine  (Rouis),  mais  ces  faits  sont  excep- 
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tionnels  et  les  régions  que  nous  avons  indiquées  constituent  en 
réalité  le  lieu  d'élection  préféré  de  l'ouverture  des  abcès  hépa- 
tiques. 

Quand  l'abcès  doit  s'ouvrir  à  l'extérieur,  on  en  est  averti  par 
les  symptômes  qu'on  rencontre  dans  les  abcès  ordinaires. 
La  peau  est  lisse  et  tendue  ;  la  région  forme  une  voussure  ap- 
préciable :  parfois  on  observe  de  l'œdème  de  la  peau  qui  rougit 
lorsque  l'abcès  va  s'ouvrir.  Enfin  la  fluctuation  est  facile  à  ob- 
tenir, même  pour  des  doigts  peu  exercés.  Je  crois  inutile  d'insis- 
ter plus  longuement  sur  ces  détails. 

Pour  savoir  quels  sont  les  organes  dans  lesquels  l'abcès  hépa- 
tique est  susceptible  de  s'ouvrir,  il  suffit  de  connaître  les 
rapports  du  foie.  Cependant  les  collections  purulentes  de  cette 
glande  se  vident  dans  certains  organes  plus  fréquemment  que 
dans  d'autres.  Rendu  a  dressé  à  ce  sujet  un  tableau  fort  inté- 
ressant que  je  crois  utile  de  reproduire. 
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D'après  ce  tableau,  on  voit  que  l'ouverture  des  abcès  du  foie 
dâns  les  voies  respiratoires  est  celle  qu'on  observe  le  plus  fré- 
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quemment  ;  viendrait  ensuite  l'évacuation  dans  le  péritoine  et 
en  troisième  lieu  celle  qui  se  fait  par  les  voies  digestives.  Bien 
que  cette  statistique  ait  Tinconvénient  de  tous  les  travaux  du 
même  genre,  on  peut  néanmoins  la  consulter  avec  fruit,  car 
les  résultats  qu'elle  donne  sont  presque  toujours  confirmés  par 
la  pratique.  Je  tiens  seulement  à  faire  remarquer  que  l'évacua- 
tion du  pus  par  l'intestin  a  dù  passer  souvent  inaperçue  et  qu'il 
est  probable  qu'elle  est  plus  fréquente  que  cette  statistique  ne 
tendrait  à  l'établir. 

Je  vais  maintenant  entrer  dans  quelques  détails  sur  les  carac- 
tères que  présentent  les  abcès  et  sur  les  symptômes  qu'ils  pro- 
duisent suivant  les  différentes  voies  d'élimination  qu'ils  peuvent 
prendre. 

Ouverture  dans  les  organes  respiratoires.  —  Quand  l'abcès  du 
foie  doit  s'ouvrir  dans  le  poumon,  on  en  est  le  plus  souvent 
averti  par  un  ensemble  de  symptômes  assez  caractéristiques 
et  qui  ne  sont  autres,  en  somme,  que  ceux  d'une  pleurésie  dia- 
phragmatique.  Toutefois  on  n'a  pas  noté,  dans  Tabcès  hépatique, 
l'existence  des  points  douloureux  signalés  dans  cette  dernière 
affection  (  point  cervical,  point  thoracique).  On  est  donc  en  droit 
de  penser  que  l'abcès  tend  à  s'ouvrir  dans  le  poumon  quand 
le  malade,  atteint  d'hépatite  depuis  un  certain  temps,  a  de  l'an- 
xiété respiratoire  et  de  la  dyspnée.  La  respiration  est  accélérée. 
En  outre  l'auscultation  fait  découvrir  assez  souvent  de  l'obscu- 
rité du  murmure  respiratoire  dans  la  partie  inférieure  du  pou- 
mon droit  et  la  percussion  met  en  évidence  l'augmentation  de  la 
matilé  supérieure  du  foie. 

En  même  temps  le  malade  a  une  toux  sèche,  nerveuse,  fati- 
gante qui,  dans  certains  cas,  n'est  accompagnée  d'aucune  ex- 
pectoration :  dans  d'autres,  l'expectoration  est  composée  d'un 
liquide  rougeâlre.  Nous  reviendrons  sur  ce  symptôme  impor- 
tant dans  l'élude  du  diagnostic. 
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C'est  généralement  au  milieu  d'une  quinte  de  toux  que  le 
pus  de  l'abcès  du  foie  est  évacué.  Tantôt  il  est  expulsé  en  quan- 
tité considérable,  ce  qui  arrive  quand  l'ouverture  s'est  faite  tout 
d'un  coup  et  largement  :  on  assiste  alors  à  une  véritable  vomi- 
que.  Tantôt  le  pus  sort  en  petite  quantité  et  mélangé  avec  des 
crachats  rougeâlres,  comme  lorsque  l'abcès  est  très  petit  et  sur- 
tout quand  l'ouverture  est  insuffisante.  On  a  signalé,  chez  quel- 
ques malades,  l'écoulement  simultané  d'une  certaine  quantité  de 
bile. 

Tels  sont  lessymptômes  lesplus  fréquemment  observés  silepus 
est  évacuépar  le  poumon.  Mais  ilfautbien  savoirque,  dans  cer- 
tains cas,  cette  évacuation  est  absolument  subite  et  qu'elle  n'a 
pu  être  prévue,  l'abcès  n'ayant  donné  lieu  à  aucun  symptôme 
bien  caractéristique. 

Nous  avons  cité  plus  haut  un  exemple  de  ce  genre.  On  pour- 
rait en  recueillir  bien  d'autres,  car  cette  évacuation  inattendue 
de  l'abcès  par  le  poumon  a  été  signalée  par  tous  les  médecins 
anglais  de  l'Inde. 

Quant  à  l'évacuation  du  pus  dans  la  plèvre  qui  est  assez 
fréquente,  on  comprend  qu'elle  ne  donne  pas  lieu  à  des  symp- 
tômes bien  différents  de  ceux  que  nous  venons  de  passer  en 
revue.  On  a  bien  signalé,  dans  ce  cas,  du  frottement  pleural  à  la 
base  du  poumon  quelque  temps  avant  l'ouverture  de  l'abcès, 
mais  ce  symptôme  peut  tout  aussi  bien  s'observer  quand  l'abcès 
se  vide  dans  le  poumon,  ce  qui  se  comprend  aisément  puisque, 
dans  ce  cas,  il  y  a  toujours  une  pleurésie  plus  ou  moins  limi- 
tée. L'évacuation  du  pus  dans  la  plèvre  se  fait  de  la  même  ma- 
nière que  dans  le  poumon.  Elle  peut  être  brusque  et  alors  donner 
naissance  à  une  pleurésie  suraiguë  rapidement  mortelle  ou,  au 
contraire,  elle  se  fait  graduellement  et,  dans  ce  cas,  on  trouve 
tous  les  symptômes  d'une  collection  de  liquide  dans  la  plèvre 
droite. 
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Enfin  on  peut  observer  l'ouverture  de  l'abcès  d'abord  dans 
la  plèvre  et  consécutivement  son  évacuation  par  le  poumon. 
L'expulsion  du  pus  se  fait  alors  en  deux  temps  séparés  par  un 
intervalle  de  quelques  jours. 

Ouverture  dans  les  organes  circulatoires.  —  L'ouverture  des 
abcès  du  foie  dans  les  organes  circulatoires  est  relativement 
rare.  Elle  peut  se  faire  dans  le  péricarde,  mais  on] ne  connaît 
guère  que  six  à  dix  exemples  bien  avérés  de  ce  mode  de  termi- 
naison. Quand  cet  accident  se  produit,  il  donne  lieu  à  une  dysp- 
née intense  et  à  une  gêne  respiratoire  considérable.  Le  malade 
se  plaint  d'une  douleur  vive  à  la  région  précordiale.  On  constate 
en  outre  de  violentes  palpitations. 

L'auscultation  fait  reconnaître  l'existence  d'un  cliquetis  métal- 
lique qui  se  transforme  rapidement  en  tintement  métallique.  Le 
pouls  est  petit  et  intermittent.  Le  visage  est  pâle.  Une  syncope 
mortelle  vient  rapidement  terminer  la  maladie  (Graves). 

L'évacuation  du  pus  dans  la  veitie  cave  inférieure  est  absolu- 
ment exceptionnelle  et,  dans  tous  les  cas,  le  diagnostic  de 
cet  accident  est  pour  ainsi  dire  impossible.  En  effet  les  symptô- 
mes observés  dans  cett3  circonstance  sont  extrêmement  vagues 
et  très  mal  connus. 

Chez  un  malade  cité  par  Colin,  il  y  eut  des  phénomènes 
asphyxiques  très  marqués  (1).  D'autres  cas  ne  sont  caractérisés 
que  par  les  symptômes  de  l'infection  purulente,  il  est  inutile 
de  dire  que  l'accident  dont  nous  parlons  est  toujours  mortel. 
La  mort  peut  être  instantanée^  au  moment  de  l'ouverture  de 
l'abcès  dans  la  veine  cave,  mais,  le  plus  souvent,  il  n'en  est 
pas  ainsi,  le  travail  d'inflammation  occasionné  par  l'évacuation 
de  l'abcès  ayant  amené  une  phlébite  de  la  veine. 

Enfin  Rouis  prétend  que,  bien  que  les  auteurs  ne  la  signalent 

(1)  Union  médicale,  1873,  p.  217  et  Société  médicale  des  hôpitaux  1873. 
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pas,  l'ouverture  de  l'abcès  dans  la  veine  porte  existe.  Mais  on  ne 
connaît  pas  les  symptômes  produits  par  cet  accident. 

Ouverture  dans  les  organes  digestifs.  —  Nous  avons  vu  que 
l'ouverture  des  abcès  du  foie  dans  le  péritoine  n'était  pas  rare 
et  je  crois,  pour  ma  part,  qu'on  la  signalerait  comme  plus  fré- 
quente encore  si  beaucoup  de  cas  ne  passaient  pas  inaperçus. 
En  effet  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  l'évacuation  du  pus  d'un 
abcès  hépatique  dans  le  péritoine  donne  lieu  à  des  symptômes 
aussi  marqués  que  ceux  qu'on  observe  quand  le  pus  se  fait  jour 
dans  la  plèvre. 

J'ai  vu  un  cas  où  un  abcès  du  foie  se  vida  dans  le  péritoine 
sans  que  le  malade  ait  présenté  ni  fièvre,  ni  vomissements,  ni 
ballonnement,  ni  sensibilité  du  ventre,  à  tel  point  qu'on  pouvait 
palper  l'abdomen  et  exercer  sur  lui  une  assez  forte  pression 
sans  éveiller  aucune  douleur. 

C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  qu'on  peut  retirer  un  grand 
avantage  pour  le  diagnostic  de  l'emploi  du  thermomètre.  En 
effet  si,  dans  les  cours  d'une  hépatite,  on  observe  un  abaisse- 
ment brusque  et  très  marqué  delà  température,  il  faut  songer 
à  la  possibilité  de  l'évacuation  du  pus  dans  le  péritoine.  En 
même  temps  l'état  général  grave  du  malade  attirera  forcément 
l'attention. 

Les  accidents  causés  par  l'ouverture  de  l'abcès  dans  le  péri- 
toine peuvent  être  cependant  faciles  à  reconnaître  ;  car,  quand 
l'évacuation  du  pus  dans  le  péritoine  est  brusque,  ou  sous  une 
influence  inconnue,  il  se  déclare  souvent  une  péritonite  surai- 
guë franche  avec  tous  ses  caractères  nettement  tranchés. 

Dans  des  cas  exceptionnellement  rares  et  que  je  n'ai  jamais 
observés,  pour  ma  part,  par  suite  d'un  travail  lent  d'inflamma- 
tion, il  peut  s'organiser  dans  le  péritoine  des  adhérences  tout 
autour  de  la  collection  purulente  qui,  lorsqu'elle  est  évacuée, 
tombe  ainsi  dans  une  sorte  de  poche  plus  ou  moins  vaste  et 
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isolée  du  reste  de  la  séreuse  et  où  elle  se  trouve  comme  enkys- 
tée. Plus  lârd,  le  travail  d'élimination  continuant,  celte  poche 
s'ouvre  à  l'extérieur,  ou  plus  souvent  elle  est  incisée  par  le 
médecin.  Rendu  cite  des  cas  de  ce  genre,  mais  je  les  crois  en- 
core beaucoup  plus  rares  qu'il  ne  le  dit.  D'ailleurs  cet  auteur 
ne  regarde  pas  ce  mode  de  terminaison  comme  très  favorable 
puisqu'il  fait  observer  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas  sem- 
blables, le  malade  succombe  à  la  fièvre  hectique  et  à  l'abon- 
dance de  la  suppuration. 

L'évacuation  du  pus  par  Vestomac  est  une  terminaison  assez 
rare.  D'après  Murchison,  le  principal  symptôme  qu'on  obser- 
verait, quand  l'abcès  est  sur  le  point  de  se  vider  dans  cet  organe , 
serait  constitué  par  des  vomissements  opiniâtres.  Mais  le  meil- 
leur moyen  d'être  sûr  de  l'évacuation  du  liquide  dans  l'estomac 
est  évidemment  la  constatation  du  pus  dans  les  vomissements. 

Toutefois,  même  dans  le  cas  où  cette  constatation  est  possi- 
ble, Rendu  prétend  qu'on  ne  peut  affirmer  dune  façon  absolue 
que  le  pus  vient  de  l'estomac  parce  que  l'ouverture  de  l'abcès 
dans  une  bronche  donne  lieu  à  des  symptômes  très  analogues  à 
ceux  qu'on  observe  quand  le  pus  se  vide  dans  l'estomac  et  s'ac- 
compagne même  de  véritables  vomissements.  Enfin,  dans  quel- 
ques cas,  Morehead  a  vu  le  pus,  bien  que  versé  dans  l'estomac, 
s'éliminer  par  les  garde-robes  sans  causer  de  vomissements. 

Ajoutons  que  des  exemples  semblables  sont  bien  peu  fré- 
quents. Pour  moi,  je  pense  avec  Murchison  que,  si  les  vomisse- 
ments contiennent  du  pus,  le  diagnostic  est  évident  et  je  crois 
qu'il  faudrait  une  bien  grande  inattention  de  la  part  du  médecin 
pour  tomber  dans  l'erreur  en  pareil  cas. 

Assez  fréquemment  le  travail  d'élimination  du  pus  produit 
entre  le  péritoine  et  l'intestin  des  adhérences  qui  permettent  à 
l'abcès  de  s'ouvrir  directement  dans  ce  dernier  organe.  La  col- 
lection purulente  se  fait  jour  alors  dans  les  différentes  parties 
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de  l'intestin,  le  duodénum,  les  autres  portions  de  l'intestin  grêle, 
le  côlon. 

Existe-t-il  un  moyen  de  diagnostiquer  à  l'avance  l'organe  qui 
va  être  le  siège  de  l'évacuation  ?  Murchison  prétend  que,  lorsque 
l'abcès  est  près  de  se  vider  dans  le  duodénum,  le  malade  a  des 
vomissements  opiniâtres.  Mais  nous  venons  de  voir  que  ce 
symptôme  s'observait  également  quand  l'ouverture  de  la  col- 
lection purulente  doit  se  faire  dans  l'estomac.  On  ne  peut  donc 
pas  avoir  en  lui  une  grande  confiance. 

On  a  signalé  aussi,  peu  de  temps  avant  l'expulsion  du  pus  par 
l'intestin,  l'existence  de  coliques  plus  ou  moins  vives.  Le  fait  esl 
exact,  mais  n'a  pas  beaucoup  d'importance  diagnostique,  car  ces 
coliques  peuvent  s'observer  alors  même  que  le  pus  ne  se  vide 
pas  dans  l'intestin.  Il  suffit,  pour  leur  donner  naissance,  qu'il 
se  produise  un  peu  de  péritonite  ou  d'inflammation  de  l'intestin. 

C'est  l'examen  attentif  dés  garde-robes  qui  permettra  de  se 
rendre  compte  de  l'ouverture  de  l'abcès  dans  l'intestin.  Annes- 
ley  insiste  avec  raison  à  plusieurs  reprises  sur  l'utilité  qu'il  y  a 
à  regarder  chaque  jour  les  selles  des  malades.  Quand  l'abcès 
aura  été  évacué  dans  l'intestin,  on  en  aura  la  preuve  par  la  pré- 
sence du  pus  dans  les  déjections. 

Lorsque  l'abcès  s'est  ouvert  dans  la  partie  supérieure  de  l'in- 
testin grêle,  ce  qui  est  relativement  peu  fréquent,  Rouis,  Do- 
well  et  Rendu  font  observer  que  le  pus  est  méconnaissable  en 
raison  de  son  mélange  avec  le  chyle.  Il  est  bon  de  tenir 
compte  de  cette  remarque,  mais,  dans  la  pratique  journalière, 
on  pourra  le  plus  souvent  reconnaître  facilement  l'existence  du 
pus  dans  les  selles  et,  par  ce  moyen,  savoir  d'une  façon  précise 
le  moment  où  l'abcès  s'est  ouvert  dans  l'intestin. 

Ouverture  dans  les  organes  urinaires.  —  L'ouverture  de  l'ab- 
cès du  foie  dans  les  voies  urinaires  est  exceptionnelle.  Rayer  et 
Annesley  en  ont  cité  quelques  exemples.  Plus  récemment. 
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Lacaze  (de  la  Réunion)  a  rapporté  la  curieuse  observation  d'un 
malade  atteint  d'un  double  abcès  du  foie  qui  s'ouvrit  dans  le 
rein  droit  et  se  vida  par  la  vessie  (1).  On  ne  connaît  pas  les 
symptômes  qui  permettraient  de  diagnostiquer  en  temps  oppor- 
tun ce  mode  de  terminaison  de  la  maladie.  L'examen  journa- 
lier des  urines  est  seul  capable  de  préciser  le  moment  où  a  lieu 
l'évacuation  du  pus  par  les  voies  urinaires.  Mais  on  ne  prend 
généralement  pas  cette  précaution  dans  le  cours  de  l'hépatite. 
Aussi  l'évacuation  des  abcès  du  foie  par  les  reins  n'est-elle 
presque  jamais  constatée  qu'à  l'autopsie. 


S  5.  —  Formes  de  l'hépatite. 

L'hépatite  peut  affecter  trois  formes  différentes  ;  elle  peut 
être  aiguë,  subaiguë  et  chronique. 

La  forme  aigûe  est  caractérisée  parce  fait  que  les  symptômes 
que  nous  avons  décrits  plus  haut  sont  à  leur  maximum  d'inten- 
sité. La  fièvre  est  assez  forte,  le  thermomètre  montant  à  38°  ou- 
39°.  Les  douleurs  éprouvées  par  le  malade  sont  vives  ;  les  symp- 
tômes d'embarras  gastrique  sont  très  marqués.  On  observe 
quelquefois  des  accidents  typhoïdes,  dûs  parfois  à  l'urémie.  Le 
pus  se  forme  rapidement  :  au  bout  de  dix  à  douze  jours,  la  col- 
lection purulente  est  constituée,  ce  qui  est  souvent  annoncé 
par  la  rémission  des  symptômes  et  une  apparence  trompeuse 
d'amélioration. 

Dans  la  forme  subaigûe,  les  phénomènes  du  début  sont  moins 
prononcés.  L'invasion  de  la  maladie  peut  même  passer  inaper- 
çue,parce  qu'elle  n'est  souvent  constituée  que  par  un  embarras 
gastrique  qui  semble  sans  gravité.  Cependant,  en  examinant 
avec  soin  le  malade,  on  découvre  toujours  une  tuméfaction 
plus  ou  moins  forte  du  foie  et  la  douleur  hépatique  est  facile- 

1)  France  médicalr.  1879. 
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menl  révélée  par  la  palpation.  Le  pus  ne  se  forme  qu'au  bout 
de  quinze  jours  et  même  de  trois  à  quatre  semaines.  Jaccoud 
dit  qu'au  moment  où.  la  suppuration  commence  le  malade  a 
des  petits  frissons  et  que  son  état  général  est  grave. 

Celte  opinion  est  loin  d'être  toujours  exacte,  car  le  pus  peut 
se  former  sans  produire  immédiatement  d'accidents  bien  appré- 
ciables et,  d'autre  part,  sa  formation  est  souvent  accompagnée 
d'une  amélioration  trompeuse,  comme  dans  le  cas  précédent. 
Les  accidents  dont  parle  Jaccoud  existent  plutôt  lorsque  la  col- 
lection purulente  est  constituée  depuis  un  certain  temps. 

Quant  à  la  forme  chronique,  elle  est  souvent  insidieuse  et  la 
preuve  en  est  que  l'abcès  du  foie  a  pu  passer  inaperçu  pour 
des  médecins  de  la  plus  haute  valeur  qui  ne  l'ont  découvert 
qu'à  l'autopsie.  En  effet,  dans  certains  cas,  le  malade  n'accuse 
qu'un  peu  d'embarras  gastrique  et  delà  difficulté  dans  les  diges- 
tions. 

Certains  individus  ont  éprouvé,  plus  ou  moins  longtemps 
avant  le  moment  où  ils  se  présentent,  des  douleurs  dans  la 
région  hépatique,  dans  le  creux  épigastrique,  entre  les  épaules 
ou  dans  les  lombes  (Carrington)  (1)  et  un  médecin  non  prévenu 
peut  très  bien  regarder  ces  douleurs  comme  une  manifestation 
rhumatismale.  Dans  d'autres  cas,  les  malades  ont  ressenti, 
quelques  mois  auparavant,  une  douleur  dans  l'épaule  droite  et 
ils  ont,  au  moment  où  on  les  examine,  des  frissons  et  des  vo- 
missements: ils  sont  amaigris  (Gulliver). 

De  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  résulte  que,  chez  un  indi- 
vidu arrivant  d'un  pays  tropical  et  présentant  un  des  symptômes 
que  nous  venons  de  signaler,  il  faut  absolument  examiner  avec 
attention  la  région  hépatique.  La  plupart  du  temps,  on  décou- 
vrira que  la  pression  sur  cette  région  est  douloureuse  et  surtout 


(1)  Lancet,  1883,  p.  587. 
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que  la  matité  du  foie  est  augmentée.  On  sera  mis  ainsi  sur  la 
voie  du  véritable  diagnostic. 

§  6.  —  Durée.  —  Terminaison. 

On  voit  donc  qu'il  est  impossible  de  fixer  une  limite  précise  â 
la  durée  de  l'hépatite.  Sachs  assigne  à  cette  affection  une  du- 
rée de  deux  ou  trois  semaines.  Mais  c'est  là  un  chiffre  qui  rie 
peut  s'appliquer  qu'à  l'hépatite  très  aiguë.  En  effet,  dans  celle 
qui  est  subaiguë  ou  chronique,  la  maladie  dure  beaucoup  plus 
longtemps.  Castro  n'a  jamais  vu  l'hépatite  se  prolonger  pendant 
plus  de  six  mois.  Par  contre  Murchison  l'a  vue  persister  pendant 
deux,  trois,  six  mois  et  même  des  années. 

De  son  côté  Rouis  a  observé  des  hépatites  qui  duraient  188 
jours  et  Andralacité  un  cas  oùla  maladie  s'est  prolongée  pendant 
deux  ans.  Il  est  bien  évident  que,  dans  ces  observations,  l'abcès 
avait  été  ouvert  soit  naturellement,  soit  par  le  chirurgien  et 
qu'on  compte  alors  la  durée  de  la  suppuration. 

On  voit  donc  que,  lorsque  l'hépatite  n'est  pas  aiguë,  la  durée 
de  la  maladie  peut  être  fort  longue. 

La  terminaison  de  l'hépatite  a  lieu  dedifférentes  façons.  D'abord 
la  maladie  peut  se  terminer  par  la  guérison  avant  d'atteindre  là 
période  de  suppuration  ;  des  faits  bien  constatés  permettent 
d'affirmer  cellte  heureuse  issue.  Ensuite  nous  avons  vu  que  la 
résorption  de  l'abcès,  bien  qu'exceptionnelle,  a  cependant  lieu 
^quelquefois.  De  plus  l'abcès,  sans  se  résorber,  est  susceptible 
de  s'enkyster  et  de  se  transformer  en  une  matière  crétacée  dont 
le  foie  supporte  la  présence  sans  inconvénient. 

Enfin  la  collection  purulente  se  déverse  fréquemment  au  de- 
hors par  la  surface  cutanée  ou  par  l'intermédiaire  d'un  organe 
voisin  et  la  guérison  peut  se  faire  au  bout  d'un  temps  variable. 
Telles  sont  les  terminaisons  heureuses  de  l'hépatite. 

17 
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Malheureusement,  elles  sont  exceptionnelles  et  la  mort  est 
fréquemment  la  conséquence  de.  la  maladie.  Cet  accident 
arrive  de  différentes  manières.  En  premier  lieu,  le  malade  suc- 
combe souvent  pendant  le  cours  même  de  l'hépatite  à  des  acci- 
dents typhoïdes  et  même,  s'il  est  très  affaibli  par  une  maladie 
antérieure,  par  le  simple  effet  de  la  maladie  La  mort  peut  sur- 
venir subitement  par  suite  de  l'évacuation  brusque  de  l'abcès 
,  dans  le  péricarde  ou  dans  le  péritoine. 

D'après  Sachs,  la  cavité  de  l'abcès  se  remplit  quelquefois  de 
sang  par  suite  de  l'ulcération  des  vaisseaux  sanguins  situés 
dans  le  voisinage  de  l'abcès.  Des  caillots  peuvent  alors  parve- 
nir dansla  veine  cave  inférieure  parles  veines  hépatiqueset,delà, 
pénétrer  dans  les  cavités  droites  du  cœur  et  dans  les  pou- 
mons. 

Même  dans  les  cas  où  la  collection  purulente  s'est  fait  jour 
naturellement,  il  n'est  pas  rare  de  voir  le  malade  emporté  par 
une  suppuration  prolongée,par  la  fièvre  hectique  ou  par  l'infec- 
tion purulente.  Enfin,  comme  l'a  prouvé  Irvine  (1),  le  malade 
peut  avoir  des  hétamatémèses fréquentes  etsuccomber  dans  une 
hémorrhagie.  Ce  cas  se  présente  quand  de  petits  anévrysmes  se 
sont  développés  dans  les  parois  de  l'abcès  et  se  sont  ouverts 
jians  l'estomac. 

,  %  '7.  —  Diagnostic. 

Yan  Leent  et  Sachs  prétendent  que  le  diagnostic  de  l'hépatite 
est  très  clair  et  peu  difficile.  Malgré  la  légitime  autorité  de  ces 
auteurs,  je  ne  peux  trop  m'élever  contre  une  semblable  asser- 
tion. 

Assurément,  quand  les  symptômes  sur  lesquels  nous  avons  in- 
sisté existent  d'une  façon  manifeste  chez  un  individu  habitant 

{\)  Palhological  Society  1887. 
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une  contrée  où  l'hépatite  est  fréquente,  le  diagnostic,  dans  cette 
circonstance,  est  à  la  portée  de  tout  le  monde  :  la  question  n'est 
pas  là.  Mais,  dans  la  pratique,  on  se  trouve  continuellement  en 
face  de  cas  où  la  maladie  revêt  des  formes  insolites  et  dans  les- 
quels les  symptômes  importants  sont  peu  nets  ou  masqués  par 
certaines  complications.  Alors  le  médecin  instruit  doit  rester 
dans  un  doute  prudent  et  hésiter  avant  de  se  prononcer. 

Je  ne  reviendrai  pas  en  détail  sur  les  signes  de  l'hépatite,  car 
ce  serait  refaire  le  chapitre  de  la  symptomatologie.  Je  n'insisterai 
que  sur  quelques  moyens  de  diagnostic  et  sur  le  diagnostic  dif- 
rentiel. 

On  retirera  la  plus  grande  utilité  de  l'examen  du  changement 
de  volume  du  foie.  C'est  ainsi  que  la  mensuration  soigneuse- 
ment pratiquée  fera  souvent  découvrir  une  différence  de  trois  à 
quatre  centimètres  entre  le  côté  droit  et  le  gauche.  Cette  diffé- 
rence, d'après  Sachs,  pourrait  même  aller,  dans  certains  cas, 
jusqu'à  vingt  centimètres  et  plus,  surtout  quand  le  foie  contient 
plusieurs  petits  abcès. 

D'après  le  même  auteur,  une  intumescence  très  marquée  et 
bien  circonscrite  indique  quelquefois  l'existence  d'un  vaste 
abcès  qui  s'est  enkysté  depuis  longtemps  et  que  le  malade  porte 
depuis  une  époque  éloignée.  Sachs  insiste  en  outre  sur  ce  que 
l'augmentation  de  volume  du  foie  se  manifeste  d'abord  en  haut 
et  consécutivement  en  bas.  11  considère  ce  fait  comme  très 
important  pour  pouvoir  distinguer  les  abcès  du  foie  des  amas 
de  liquide  qui  se  font  dans  la  plèvre.  (1).  Cet  auteur  signale 
comme  un  signe  de  suppuration  la  persistance  des  phénomènes 
inflammatoires  au  bout  de  deux  à  trois  semaines  et  la  circons- 
cription en  un  point  limité  de  la  douleur  hépatique. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  douleur  hépatique,  sur  les 
moyens  qu'on  emploie  pour  l'éveiller,  sur  les  troubles  digestifs, 
(1)  Loco  citato.  p.  '287. 
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ni  sur  les  phénomènes  Ihoraciques  que  nous  avons  signalés  plus 
haut.  Rappelons  seulement  que  l'inspection  des  crachats  peut 
rendre,  dans  certains  cas,  de  grands  services.  On  sait  que  Budd 
regardait  Texpectoration  rougeâlre  comme  caractéristique 
de  l'abcès  du  foie.  Ward  ne  pense  pas,  avec  raison  selon  moi, 
que  ce  signe  soit  infaillible  (1).  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il 
faut  le  rechercher,  car  il  peut  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 
De  plus  on  pourra  avec  avantage  rechercher  dans  les  crachats, 
selon  la  méthode  de  Funwick,  la  présence  des  éléments  hépati- 
ques (2).  Le  manuel  opératoire  est  très  simple,  comme  on  l'a  vu 
plus  haut.  Quand  le  résultat  des  recherches  démontre  la  pré- 
sence de  ces  éléments,  le  diagnostic  est  certain. 

Il  faut  de  toute  nécessité  chercher  à  percevoir  la  fluctuation. 
Celle-ci  est  souvent  assez  difficile  à  constater,  même  quand  l'ab- 
cès est  superficiel. 

Hammond  (de  New-York)  prétend  que  la  fluctuation  est  le 
plus  souvent  facilement  perçue  en  plaçant  deux  doigts  de  la 
main  gauche  dans  le  huitième  espace  intercostal  droit,  et  un 
peu  en  avantde  la  ligne  auxiliaire  et  en  percutant  doucement  avec 
les  doigts  de  l'autre  main  en  un  point  situé  au-dessus  et  à 
droite  de  l'ombilic.  Veale  qui  a  essayé  ce  procédé  dans  un  cas  où 
le  diagnostic  n'était  pas  douteux  n'a  obtenu  aucun  résultat  (3). 

L'existence  du  pus  est  parfois  évidente  quand  l'abcès  est 
superficiel  et  que  la  fluctuation  est  obtenue  facilement.  Mais  il 
est  loin  d'en  être  toujours  ainsi  et  le  médecin  se  trouve  la  plu- 
part du  temps  très  embarrassé  et  très  hésitant  quand  il  s'agit  de 
se  prononcer  sur  la  présence  du  pus. 

La  marche  de  la  température,  les  frissons  éprouvés  par  le 

(1)  Lancet.  25  janvier  1877. 

(2)  Lancet, m,  p.  140. 

(3)  Lancet,  1877.  p.  715. 
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malade,  une  amélioration  subite  de  tous  les  symptômes  consti- 
tuent des  éléments  de  diagnostic  fort  utiles. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  Parkes  attribuait  une  grande 
importance  aux  variations  de  l'urée.  Cependant,  dans  un  cas  où 
la  température  variait  de  39°  à  40°  et  où  le  chiffre  de  l'urée  était 
très  faible,  de  9  à  112  grammes,  Kelsch,  d'après  les  idées  de 
Parkes,  a  fait  avec  confiance  une  ponction  croyant  que  le  dé- 
saccord entre  la  haute  température  et  l'abaissement  du  chiffre 
de  l'urée  indiquait  la  suppuration.  (1)  11  n'a  obtenu  aucun  résul- 
tat. L'opinion  de  Parkes  ne  se  trouve  donc  pas  vérifiée  chez  tous 
les  malades. 

En  réalité,  dans  les  cas  douteux,  le  vrai  moyen  pour  diagnos- 
tiquer la  présence  du  pus  consiste  dans  la  ponction  explora- 
trice faite  avec  toutes  les  précautions  antiseptiques.  C'est,  j'en 
suis  convaincu,  le  procédé  qu'on  doit  employer  dès  qu'il  y  a  la 
moindre  hésitation  et,  même  dans  les  cas  très  nets,  je  conseille 
encore,  avant  l'opération,  cette  ponction  qui  est  fort  utile  pour 
guider  le  chirurgien.  C'est  du  reste  la  pratique  qu'on  suit  dans 
l'empyème  et  je  crois  qu'elle  est  excellente. 

Mais  c'est  surtout  dans  les  cas  chroniques  dont  nous  avons 
parlé  et  dans  lesquels  la  présence  du  pus  ne  se  révèle  par  aucun 
symptôme  bien  évident  que  cette  ponction  exploratrice  est  utile. 
Certainement,  quand  un  malade  arrivé  des  pays  chauds  a  de 
l'embarras  gastrique  persistant,  des  mouvements  de  fièvre  irré- 
guliers, des  vomissements,  de  la  toux,  on  peut  soupçonner  un 
abcès  du  foie.  Cependant  il  faut  bien  avouer  que  le  diagnostic 
est  presque  toujours  assez  incertain.  Il  est  donc  indispensable 
de  recourir,  dans  les  cas  semblables,  à  la  ponction  exploratrice. 

Je  vais  maintenant  passer  en  revue  les  différentes  maladies 
avec  lesquelles  on  peut  confondre  l'hépatite.  Je  ne  dirai  rien  des 
affections  de  V appareil  respiratoire,  car  le  diagnostic  différen- 

(1)  Progrès  médical,  1879,  p.  929. 
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liel  entre  celles-ci  et  l'iiépalite  se  pose  rarement.  On  n'a  pour 
ainsi  dire  pas  à  s'en  préoccuper  dans  les  pays  tropicaux  et, 
chez  les  individus  rentrés  en  Europe,  dans  les  cas  difficiles,  tels 
que  celui  rapporté  par  Gulliver  (1),  l'erreur  est  presque  impossi- 
ble à  éviter  et  n'est  reconnue  que  pendant  l'opération.  Celte 
erreur  a  du  reste  peu  d'inconvénient  puisque  le  traitement 
consiste,  dans  les  deux  cas,  dans  révacuation  delà  collection  du 
liquide 

Au  début  de  l'hépatite,  on  pourrait  croire  qu'on  a  affaire  à  un 
simple  embarras  gastrique  fébrile,  mais  la  marche  de  la  maladie 
viendra  rapidement  éclairer  le  médecin.  Dans  les  deux  cas,  la 
langue  est  épaisse,  pâteuse,  recouverte  d'un  enduit  d'un  blanc 
jaunâtre.  Mais  Sachs  a  montré  que,  dans  l'hépatite,  ce  symptôme 
n'était  pas  modifié  par  l'usage  de  l'émétique,  ce  qui  est  le  con- 
traire dans  l'embarras  gastrique.  En  outre,  dans  ce  dernier,  on 
n'observe  ni  douleur  hépatique  vive,  ni  toux,  ni  expectoration 
rougeâtre.  Je  crois  inutile  d'insister  sur  un  diagnostic  qui  ne 
saurait  être  longtemps  douteux. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  maladie,  il  est  impossible  de 
savoir  si  on  a  affaire  à  une  congestion  violente  du  foie  ou  à  une 
hépatite,  ce  qui  se  comprend  facilement,  puisque  la  première  pé- 
riode de  celle-ci  n'est  constituée  que  par  la  congestion  hépati- 
que. On  a  bien  dit  que,  dans  l'hépatite,  il  y  avait  des  frissons 
qui  manquent  dans  la  congestion  (Rendu).  Mais  ce  symptôme 
ne  s'observe  pas  dansions  les  cas  d'hépatite.  Son  absence  n'est 
donc  pas  un  signe  caractéristique  de  congestion.  L'embarras 
gastrique,  la  douleur,  l'augmentation  de  volume  du  foie  s'obser- 
vent dans  les  deux  affections. 

C'est  donc  uniquement  dans  la  marche  de  la  maladie  qu'on 
peut  trouver  les  éléments  du  diagnostic  différentiel.  Cependant, 


(1)  Lancet,  1883,  p.  498. 
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quand  le  malade  guérit,  peut-on  affirmer  qu'on  a  eu  affaire  à 
une  simple  congestion  du  foie  et  non  à  une  véritable  hépatite? 
Evidemment  non,  car  l'hépatite  est  susceptible  de  se  terminer 
par  résolution.  Le  cas  est  rare,  mais  il  s'observe  quelquefois. 
Du  reste,  le  traitement  de  la  congestion  du  foie  et  celui  de  l'hé- 
patite au  début  étant  identiques,  le  diagnostic  différentiel  n'offre 
pas  un  intérêt  exagéré. 

Berlulus  a  établi  le  diagnostic  différentiel  entre  l'hépatite  et  la 
fièvre  bilieuse  (1).  Je  pense,  contrairement  à  Rendu,  que  les  deux 
affections  différent  par  assez  de  points  pour  rendre  difficile  une 
hésitation  de  quelque  durée.  En  effet,  nous  avons  vu  que 
dans  la  fièvre  bilieuse,  l'ictère  était  précoce  et  atteignait  rapide- 
ment une  certaine  intensité  :  les  vomissements  sont  bilieux  et 
très  abondants.  L'hématurie  est  presque  constante  dans  la  fièvre 
biUeuse  grave.  Dans  celle-ci,  la  température  atteint  rapidement 
41"  et  même  42". 

Dans  l'hépatite,  au  contraire,  l'ictère,  quand  il  existe,  est  léger. 
Les  vomissements  n'ont  jamais  l'abondance  de  ceux  de  la  fièvre 
bilieuse.  L'hématurie  ne  s'observe  pas.  La  température  n'est 
jamais  aussi  élevée  que  dans  la  fièvre  bilieuse  et  n'a  pas  du  tout 
la  marche  intermittente  observée  dans  celle-ci.  Bertulus  dit  que 
la  diarrhée  est  fréquente,  dans  la  fièvre  bilieuse,  tandis  qu'il  y  a 
généralement  de  la  constipation  dans  l'hépatite.  La  première 
partie  de  l'opinion  de  Bertulus  n'est  pas  exacte,  car  la  constipa- 
tion est  la  règle  dans  la  fièvre  bilieuse.  Du  reste,  ce  symptôme 
est  trop  inconstant  pour  constituer  un  élément  de  diagnostic 
différentiel. 

Quand  l'abcès  du  foie  s'est  vidé  dans  le  poumon,  il  est  parfois 
fort  difficile  de  distinguer  l'hépatite  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
C'est  surtout  par  l'étude  attentive  des  commémoratifs  qu'on 


(1)  Gazette  des  Hôpitaux.  1859. 
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arrivera  au  diagnostic.  L'auscultation  fera  constater  en  outre  la 
localisation  des  signes  stéthoscopiques  à  la  partie  inférieure  du 
poumon  droit  et  l'intégrité  des  sommets,  à  moins  qu'il  n'y  ait 
combinaison  des  deux  affections.  Dans  ce  cas,  le  diagnostic  diffé- 
rentiel est  pour  ainsi  dire  impossible. 

.  Le  cancer  du  foie  se  distinguera  de  l'hépatite  par  sa  marche 
et  surtout  par  la  palpation  qui  montrera  que  le  foie  n'est  pas 
augmenté  de  volume  uniformément  et  qui  fera  constater  l'exis- 
tence de  nodosités  facilement  appréciables.  La  marche  de  la 
maladie  est  en  outre  tout  autre  dans  l'affection  cancéreuse. 

L'hépatite  interstitielle  est  absolument  différente  de  l'hépatite 
suppurée  par  sa  marche,  par  l'existence  d'ascitè,  par  le  déve- 
loppement des  veines  sous-cutanées  abdominales  etc..  Il  serait 
plus  difficile,  au  début,  de  savoir  si  on  a  affaire  à  une  attaque 
d'hépatite  ou  à  une  de  ces  poussées  congestives  qui  précédent  si 
souvent  la  cirrhose.  Mais  le  diagnostic  ne  saurait  jamais  rester 
longtemps  douteux. 

L'hésitation  entre  l'abcès  du  foie  durant  depuis  longtemps  et 
une  tumeur  hydatique  suppurée  est  très  excusable  et,  dans  cer- 
tains cas  même,  l'erreur  est  inévitable.  Signalons,  comme  carac- 
tères différentiels,  la  douleur  qu'on  ne  retrouve  pas  dans  le  kyste 
hydatique,  l'existence  pendant  un  certain  temps  d'une  voussure 
indolente,  comme  on  l'observe  souvent  dans  cette  dernière  affec- 
tion et  la  marche  plus  rapide  de  l'hépatite.  On  voit  que  le  dia- 
gnostic différentiel  est  malaisé  à  établir.  Du  reste  le  traitement 
est  identique  dans  les  deux  affections. 

On  pourrait  aussi  confondre  l'abcès  du  foie  avec  Vengorgement 
inflammatoire  de  la  vésicule  biliaire.  Dans  celle-ci  cependant, 
la  tumeur  a  un  siège  bien  limité  et  une  forme  allongée  qui 
doit  éveiller  l'attention  du  médecin.  Rendu  dit  qu'on  a  en  outre 
pour  se  guider  l'absence  d'adhérences  aux  parois  abdominales 
qu'on  rencontre  dans  la  cholécystite.  Ce  signe  est,  pour  moi, 
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tout  à  fait  insuffisant,  car  on  le  trouve  souvent  dans  l'abcès  du 
foie. 

Ajoutons  que,  dans  certains  cas,  l'erreur  serait  peu  préjudi- 
ciable au  malade  puisque,  dans  les  engorgements  de  la  vésicule 
biliaire,  l'ouverture  de  la  poche  constitue  souvent  le  seul  moyen 
de  traitement. 

L'abcès  du  foie  peut  être  confondu  avec  un  ahcès  des  parois 
abdominales.  L'erreur  n'est  du  reste  possible  que  quand  ce 
dernier  est  situé  très  profondément. 

Dans  les  cas  douteux,  Sachs  indique  un  moyen  de  diagnostic 
facile  à  employer.  On  enfonce,  au  point  où  les  symptômes  font 
supposer  un  abcès,  une  aiguille  à  insectes  de  huit  centimètres 
de  longueur.  Quand  on  sent  cesser  la  résistance  qu'opposent  à 
l'instrument  les  parties  situées  au-dessus  de  l'abcès,  on  s'arrête. 
Deux  cas  se  présentent  :  4°  Le  bout  extérieur  de  l'aiguille  bas- 
cule pendant  les  mouvements  respiratoires.  On  est  alors  dans 
un  abcès  de  foie  ;  2"  L'aiguille  reste  immobile.  On  est  dans  un 
foyer  pariétal,  parce  que  les  muscles  voisins  de  l'abcès  ou  qui 
en  sont  le  siège  ne  fonctionnent  pas  (1). 

Moore  a  cité  un  cas  dans  lequel  un  abcès  du  foie  simulait  un 
anévrysme  de  l'aorte  abdominale.  La  tumeur  avait  le  volume 
d'un  œuf  de  poule,  elle  occupait  le  siège  ordinaire  des  ané- 
vrysmes  aortiques  de  l'abdomen.  Elle  était  le  siège  de  pulsa- 
tions diasloliques  et  il  existait  un  bruit  de  souffle  quand  le 
malade  était  couché  (2).  Je  me  borne  à  citer  ce  fait  absolument 
exceptionnel. 

§  8.  —  Mortalité. 

La  mortalité  causée  par  l'hépatite  est  extrêmement  variable, 
car  elle  dépend  d'une  foule  de  circonstances  telles  que  le  pays 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1878. 
(2;  Médical  Press,  1867. 
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où  on  l'observe,  le  mode  d'ouverture  des  abcès,  l'existence  de 
maladies  antérieures  on  concomitantes,  ie  traitement  employé 
etc..  Pour  les  années  1870, 1871  et  1872,  j'ai  dressé,  d'après  Fay- 
rer,  la  statistique  suivante  qui  est  intéressante  en  ce  qu'elle 
porte  sur  un  grand  nombre  de  pays(l). 
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D'après  Bryden  (1),  de  1870  à  1871,  la  mortalité  par  hépatite  a 
été,  pour  1000  hommes,  de  1,95  dans  le  Bengale,  de  1,90  dans 
la  province  de  Bombay  et  de  3,28  dans  celle  de  Madras.  Le  nom- 
bre des  malades  atteints  d'hépatite  avait  été,  d'après  le  même 
auteur,  pour  1000  hommes,  de  49,7  au  Bengale,  de  44  dans  la 
province  de  Bombay  et  de  70,8  dans  celle  de  Madras.  Dans  l'ar- 
mée anglaise  du  Bengale,  selon  Fayrer,  de  1860  à  1870  l'hépa- 
tite atteignait  59  hommes  sur  1000  et  la  mortalité  était  de 
3,  31  7oo  :  de  1870  à  1879  le  nombre  des  cas  est  descendu  à  4  %p 
et  la  mortahté  à  2  7oo  (2) 

Ces  chiffres  montrent  mieux  que  ne  pourrait  le  faire  aucune 
réflexion  combien  Thépaiiie  varie  de  gravité  selon  les  pays  où 
on  l'observe  et,  dans  un  même  pays,  suivant  les  années  où  la 
statistique  est  dressée  puisque,  à  un  an  d'intervalle,  la  mortalité 
peut  varier  de  7,  9  %  à  0,  2  %  et  de  0  %  à  6,  6  Vo-  On  voit  aussi 
que,  dans  une  même  contrée,  l'hépatite  est  plus  grave  dans 
certaines  régions  que  dans  d'autres.  En  effet,  dans  l'Inde,  la 
mortalité  7oo  varie  de  1,  90  (Bombay)  à  3,  28  Voo  (Madras).  11  est 
bon  de  faire  remarquer  aussi  que  les  mesures  hygiéniques  pri- 
ses par  les  Anglais  ont  fait  tomber  le  chiffre  de  la  mortalité  de 
4  7oo  à  2  7„o. 

§  9.  —  Pronostic. 

Il  est  aisé  de  voir  que  le  pronostic  est  très  variable  puisqu'il  se 
trouve  sous  la  dépendance  de  causes  très  diverses.  Nous  exa- 
minerons les  trois  facteurs  principaux  qui  sont  :  le  pays  où 
règne  la  maladie,  l'individu  lui-même  et  enfin  l'affection  étudiée 
dans  ses  principaux  caractères. 

Du  tableau  que  nous  avons  dressé  plus  haut,  il  résulte  que, 
toutes  choses  égales  d'ailleurs,  c'est  dans  l'Inde,  au  Japon  et  à 

(1)  Lancet,  1880,  p.  672. 

(2)  British  Medicoi/owrnaî,  1884. 
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Ceylan  que  l'hépatile  atteint  la  plus  haute  gravité.  En  Europe, 
Malte  se  fait  remarquer  par  la  grande  proportion  de  décès  cau- 
sés par  cette  maladie.  Par  contre,  l'hépatite  parait  beaucoup 
moins  grave  dans  l'Inde  occidentale  et  en  Chine,  pour  les  pays 
chauds,  et  à  Gibraltar,  pour  l'Europe.  Il  est  bien  évident  cepen- 
dant que  ce  ne  sont  là  que  des  résultats  généraux  qui  ne  doi- 
vent servir  qu'à  fournir  une  présomption  sur  le  degré  de  gravité 
qu'atteindra  la  maladie  et  qui  peuvent  se  trouver  souvent  inex- 
acts dans  la  pratique.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'ils  doivent 
entrer  en  ligne  de  compte  pour  le  pronostic  et  que,  bien  que  le 
médecin  doive  les  reléguer  au  second  plan,  il  est  cependant 
utile  de  les  connaître. 

Le  pronostic  varie  suivant  la  race.  D'après  une  statistique 
dressée  au  General  Hospital  de  Madras  (1),  25  Européens 
atteints  d'hépatite  ont  fourni  18  décès,  soit  72  %,  tandis  que, 
surl6  natifs,  il  n'y  a  eu  que  3  morts,  soit  18,  7  "/o  Les  individus  de 
race  blanche  succombent  donc  plus  souvent  à  l'hépatite  que  les 
gens  de  couleur. 

L'examen  du  malade  et  Pétude  des  symptômes  qu'il  présente 
ont  une  tout  autre  importance  pour  établir  le  pronostic  dont  ils 
constituent  la  seule  base  véritablement  sérieuse.  En  effet,  il  est 
hors  de  doute  que  la  maladie  est  beaucoup  plus  grave  chez  un 
individu  épuisé  par  les  fatigues,  les  excès  ou  par  une  maladie 
antérieure. 

Parmi  celles-ci,  on  doit  citer  au  premier  rang  la  dysenterie  et 
l'infection  paludéenne .  Cette  dernière  a  évidemment  une  in- 
fluence néfaste  sur  le  malade  et  sur  le  pronostic  de  l'hépatite, 
car  elle  plonge  la  plupart  du  temps  ceux  qu'elle  atteint  dans  un 
état  de  faiblesse  et  d'anémie  qui  rend  une  maladie  déjà  sérieuse 
par  elle-même  beaucoup  plus  meurtrière  encore. 

L'infection  palustre  en  outre  masque  souvent  quelques  symp- 

(1)  Médical  Times,  1874,  p .  _457 . 
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tômes  de  l'hépatite  pour  des  médecins  inexpérimentés  ou  fait 
attribuer  ces  symptômes  à  une  origine  tout  autre  que  la  vérita- 
ble. Par  suite,  le  diagnostic  peut  rester  incertain  au  début  :  il 
en  résulte  une  perte  de  temps  irréparable. 

C'est  la  dysenterie  surtout  qui  rend  le  pronostic  extrêmement 
sérieux  quand  elle  a  atteint  le  malade  quelque  temps  avant  l'in- 
vasion de  l'hépatite  ou  lorsqu'elle  sévit  en  même  temps  que 
celte  dernière.  En  effet,  tout  d'abord  la  dysenterie,  comme  l'af- 
fection paludéenne  et  souvent  plus  que  celle-ci,  met  rapidement 
celui  qui  en  est  atteint  dans  un  état  de  faiblesse  considérable. 
Mais  c'est  sur  le  caractère  même  de  l'hépatite  qu'elle  a  une 
influence  désastreuse. 

On  a  vu,  dans  le  tableau  précédent,  que  l'abcès  du  foie,  quand 
il  était  compliqué  de  dysenterie,  fournissait  une  mortalité  de 
95,  5  0/0.  Tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  signaler  l'extrême 
gravité  des  abcès  hépatiques  développés  sous  l'influence  de  la 
dysenterie.  Cela  n'est  pas  étonnant  pour  ceux  qui  admettent; 
l'opinion  de  Fayrer  et  la  mienne,  car  ces  abcès  sont  presque 
toujours  une  manifestation  de  la  septicémie  ayant  pour  point 
de  départ  les  ulcérations  intestinales.  D'après  Fayrer,  l'abcès  du 
foie  résultant  de  la  dysenterie  est  généralement  fatal.  C'est" 
aussi  l'opinion  de  Rouis. 

Nous  avons  vu  qu'il  ne  faut  pas  se  fier  absolument  à  la  mar- 
che de  la  température,  puisque  la  mort  peut  survenir  sans  que 
le  thermomètre  atteigne  un  degré  très  élevé.  Néanmoins  il  faut 
bien  savoir  que,  lorsqu'il  reste  3  39"  oa  40°  pendant  un  certain 
temps,  c'est  toujours  un  signe  fâcheux. 

Henderson  a  observé  un  fait  dans  lequel  la  matité  hépatique , 
les  signes,  fournis  par  l'auscultation  de  la  poitrine  étaient  bien 
moins  prononcés  et  où  la  température  avait  considérablement 
diminué  avant  l'ouverture  de  l'abcès  (1).  11  ne  faut  donc  pas 
(1)  Lancet,  1878,  p  .  93. 
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conclure  d'une  amélioration  rapide  à  la  guérison  de  la  maladie. 
Cette  amélioration  peut  très  bien  n'être  que  passagère  et  ne 
précéder  que  de  quelques  heures  l'explosion  d'accidents  formi- 
dables. 

D'autre  part,  Ralfe  (1)  a  observé  un  cas  d'abcès  du  foie  où  il 
n'y  avait  ni  fièvre,  ni  douleur,  et  cet  exemple  est  loin  d'être 
unique.  On  voit  donc  que,  pour  le  pronostic  comme  pour  le  dia- 
gnostic, ce  n'est  pas  sur  un  symptôme  qu'il  faut  baser  son  opi- 
nion, mais  bien  sur  l'ensemble  des  phénomènes  morbides  ainsi 
que  sur  l'état  général  du  malade. 

Parmi  les  symptômes  qui  doivent  faire  porter  un  pronostic 
favorable,  citons  la  cessation  de  l'insommie  sur  laquelle  insiste 
Sachs,  la  diminution  persistante  de  la  fièvre  accompagnée  d'une 
amélioration  sensible  de  l'état  général  et  le  peu  d'intensité  des 
accidents  du  côté  des  organes  digestifs. 

La  forme  de  la  maladie  peut  aussi  fournir  des  données  au  pro- 
nostic. Sans  être  taxé  d'esprit  paradoxal,  je  ne  crains  pas  d'af- 
firmer que,  si  on  veut  bien  admettre  que  la  thérapeutique  n'est 
pas  inefficace,  les  cas  à  allure  franche  et  aiguë  ne  sont  pas  les 
plus  redoutables.  En  effet,  dans  ces  circonstances,  le  médecin  a 
tout  de  suite  l'attention  éveillée  et  il  arrive  immédiatement  au 
diagnostic.  Par  suite,  il  peut  réussir  à  enrayer  la  maladie  ou 
tout  au  moins  à  la  rendre  moins  grave.  Au  contraire,  dans  les 
cas  à  marche  chronique  qui  ne  se  révèlent  par  aucun  symptôme 
bien  net  et  qui  sont  plutôt  devinés  que  diagnostiqués  scientifi- 
quement, ce  n'est  trop  souvent  qu'à  l'autopsie  ou  après  l'ouver- 
ture spontanée  de  l'abcès  qu'on  reconnaît  la  maladie. 
.  On  doit  encore  tirer  du  mode  d'ouverture  des  abcès  des  élé- 
ments utiles  de  pronostic.  Il  est  évident  que  le  plus  favorable  de 
tous  c'est  l'ouverture  directe  de  la  collection  à  la  surface  cutanée, 
surtout  quand  l'évacuation  du  liquide  se  fait  facilement.  Mais  ce 
(l)Z,a«ceï,1877,,p.  124. 
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cas  est  trop  rare  pour  qu'on  puisse  y  compter.  Lorsque  l'abcès 
s'ouvre  dans  un  organe  interne,  c'est  l'issue  du  pus  dans  le 
poumon  qui  constitue  le  mode  de  terminaison  le  plus  favorable 
(Maclean). 

Si  des  adhérences  solidement  établies  ont  permis  l'évacuation 
du  pus  dans  le  gros  intestin  et  si  celte  ouverture  est  large,  on 
peut  compter  également  sur  un  bon  résultat.  Mais  quand  l'ou- 
yerture  de  la  collection  se  fait  dans  le  péricarde  ou  la  plèvre, 
dans  le  premier  surtout,  la  mort  en  est  la  conséquence  inévi- 
table. 

g  10.  —  Traitement. 

Pour  mettre  le  plus  d'ordre  possible  dans  cette  étude,  je  divi- 
serai le  traitement  de  l'hépatite  aiguë  en  trois  parties  :  1°  trai- 
tement delà  première  période  ;  2°  traitement  de  l'abcès.  3°  trai- 
tement des  principales  complications. 

1°  —  Le  traitement  de  la  première  période  peut  se  subdiviser 
lui-même  en  deux  chapitres  :  traitement  médical  et  traitement 
chirurgical,  le  premier  étant,  jusqu'à  présent,  bien  plus  impor- 
tant que  le  deuxième . 

TRAITEMENT  MÉDICAL.  —  Je  Commencerai  par  parler  des  émis- 
sions sanguines.  —  L'action  salutaire  de  celles-ci  est  loin  d'être 
admise  sans  contestation  par  tous  les  auteurs.  Il  s'agit  bien  évi- 
demment de  leur  emploi  dans  l'hépatite  aiguë  et  non  dans  celle 
qui  est  subaiguë  ou  chronique,  car,  dans  ces  dernières,  tout  le 
monde  est  d'accord  pour  en  proscrire  absolument  l'usage.  Dans 
l'hépatite  franche,  Dutroulau  et  Annesley  sont  partisans  de  la 
saignée,  Maclean,  au  contraire,  la  rejette  absolument. 

Entre  deux  opinions  émises  par  des  praticiens  remarquables 
on  peut  hésiter  avec  raison.  Cependant  je  crois  que,  si  la  ques- 
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lion  de  Tutilité  de  la  saignée  dans  l'hépatite  n'est  pas  encore 
résolue,  c'est  simplement  parce  que,  comme  il  arrrive  presque 
toujours,  les  termes  de  la  discussion  n'ont  pas  été  bien  posés. 

Il  est  bien  certain,  et  Annesley  lui-même  le  reconnaissait,  que, 
chez  un  individu  très  anémié  ou  affaibli  par  une  dysenterie  in- 
tense, personne  ne  songera  jamais  à  employer  la  saignée.  Il  en 
est  de  même  chez  les  alcooliques,comme  l'a  démontré  Annesley, 
et  chez  les  malades  eii  proie  à  la  cachexie  paludéenne.  Mais, 
si  on  se  trouve  en  face  d'un  individu  pléthorique  récemment 
arrivé  dans  la  colonie  et  atteint  d'hépatite  aiguë  franche  avec 
mouvement  fébrile  bien  marqué,  doit-on  agir  comme  dans  les 
cas  que  nous  venons  de  citer,  et  la  saignée  est-elle  alors  un 
moyen  à  prohiber?  Je  ne  le  crois  pas. 

Maclèan,  il  est  vrai,  prétend  que  la  suppuration  se  montre 
plus  souvent  chez  les  malades  qui  ont  été  saignés  que  chez  les 
autres.  Je  doute  qu'il  en  soit  ainsi  et  ce  qui  prouve  qu'une  dé- 
plétion  sanguine  n'est  pas  toujours  aussi  nuisible  que  le  pré- 
tend Maclean,  c'est  que  cet  auteur  ne  craint  pas  d'employer  les 
sangsues. 

Est-ce  à  dire  que  je  conseille  l'usage  de  la  saignée  chez  tous 
les  individus  pléthoriques?  Assurément  non,  et  la  meilleure 
preuve  c'est  que  je  n'y  ai  jamais  eu  recours.  Mais  je  suis  loin 
d'en  "proscrire  absolument  l'usage  et  je  n'hésiterais  pas  à  l'em- 
ployer si  je  me  trouvais  en  face  d'un  Européen  pléthorique,  ré- 
cemment débarqué  et  présentant  une  réaction  fébrile  intense. 
Dans  l'emploi  de  la  saignée,  le  tout  est  de  bien  saisir  les  indica- 
tions, et  surtout  d'en  bien  connaître  les  contre-indications. 
La  chose  n'est  pas  toujours  facile ,  mais ,  de  ce  qu'un 
remède  exige  de  la  part  de  celui  qui  l'emploie  une  grande  atten- 
tion et  une  certaine  expérience,  il  n'en  faut  pas  conclure  que  ce 
remède  est  mauvais. 

Je  pense  donc  que  la  saignée  devra  être  très  rarement  emplo- 
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yée,  mais  que,  dans  un  cas  bien  déterminé,  elle  pourra  rendre 
de  grands  services.  C'est  au  médecin  à  bien  peser  le  pour  et  le 
contre  et  à  ne  pas  admettre  ou  nier  l'efficacité  de  la  saignée 
systématiquement,  comme  l'ont  fait  beaucoup  de  ses  partisans 
et  de  ses  détracteurs.  En  médecine,  les  idées  absolues  condui- 
sent rarement  à  une  pratique  rationnelle. 

Si  certains  auteurs  proscrivent  la  saignée,  l'emploi  des  sang- 
sues est  accepté  même  par  les  adversaires  les  plus  décidés  des 
déplétions  sanguines.  Et  en  effet,  c'est  là  un  moyen  excellent 
d'amener  une  diminution  de  la  congestion  du  foie.  Murchison 
les  recommande  et  je  dois  dire  que  j'ai  constamment  vu  leur 
emploi  suivi  de  bons  effets.  Quand  bien  même  la  guérison  n'é- 
tait pas  obtenue,  il  y  avait  toujours,  à  la  suite  d'une  application 
de  sangsues,  une  amélioration  sensible  dans  les  phénomènes 
hépatiques  et  surtout  dans  la  douleur. 

Les  sangsues  peuvent  être  apphquées  soit  sur  la  région  du 
foie,  soit  à  l'anus.  Je  préfère  de  beaucoup  cette  dernière  pra- 
tique, mais  à  la  condition  expresse  que  le  malade  n'ait  pas  de 
dysenterie  concomitante.  Dans  ce  cas,  en  effet,  les  piqûres  de 
sangsues  irritées  par  le  passage  des  matières  venues  de  l'intes- 
tin deviendraient  le  siège  de  vives  douleurs  et  parfois  même  de 
la  gangrène  pourrait  se  développer  au  niveau  des  solutions  de 
continuité. 

Quant  au  nombre  des  sangsues,  une  douzaine  suffira  au 
début.  On  pourra  en  appliquer  six  à  huit,  trois  jours  après, 
avec  avantage,  si  l'indication  en  est  bien  manifeste. 

Certains  auteurs  préfèrent  employer  les  ventouses  scarifiées 
qu'ils  mettent  sur  l'hypochondre  droit.  J'avoue  que  je  ne  peux 
pas  établir  une  différence  bien  marquée  dans  les  effets  produits 
par  les  ventouses  et  les  sangsues.  Les  premières  ont  l'avantage 
d'être  toujours  sous  la  main  et  faciles  à  appliquer  immédiate- 
ment. Cependant  je  préfère  les  sangsues,  quand  elles  peuvent 
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être  mises  à  la  région  anale.  Il  me  semble  que,  dans  ce  cas,  la  dé- 
plétion  sanguine  agitplusmanifestement  surla  congestion  du  foie. 

L'emploi  des  purgatifs  n'a  pas  rencontré  la  même  opposition 
que  celui  des  émissions  sanguines,  car  tout  le  monde  est  d'ac- 
cord pour  reconnaître  leur  grande  efficacité  dans  l'hépatite. 
Cependant  les  substances  purgatives  sont  si  nombreuses  qu'il 
faut  faire  un  choix  parmi  elles. 

Celle  qui  a  joui  pendant  un  certain  temps  de  la  plus  grande 
vogue,  surtout  chez  les  Anglais,  c'est  le  calomel  très  recom- 
mandé par  Haspel,  Dutroulau,  Annesley  et  Trwining.  Mais, 
actuellement,  l'enthousiasme  un  peu  irréfléchi  excité  par  ce 
médicament  est  tombé  et  beaucoup  d'auteurs  déconseillent 
l'emploi  du  calomel  dans  l'hépatite  aiguë.  Ici  encore  il  faut  bien 
poser  la  question  pour  savoir  à  quoi  s'en  tenir  et  pour  ne 
pas  discuter  dans  le  vide. 

Le  calomel  peut  être  donné  de  deux  façons  :  à  doses  massives, 
et  dans  ce  cas  il  agit  comme  purgatif  ;  à  doses  fractionnées  et 
il  est  alors  altérant.  A  doses  massives,  on  peut  employer  le  ca- 
lomel, car  c'est  un  médicament  facile  à  administrer  chez  les 
malades  les  plus  délicats  et  son  action  est  sûre.  Mais,  à  doses 
fractionnées,  je  crois,  avec  beaucoup  de  médecins,  qu'il  faut 
absolument  en  éviter  l'emploi. 

En  effet  Murchison  a  prouvé  depuis  longtemps  que  le  mercure, 
quand  il  amène  la  salivation,  a  plutôt  pour  effet  de  favoriser  la 
suppuration  et  qu'en  outre  son  emploi  prédispose  beaucoup  à 
l'anémie  et  à  la  cachexie.  Massy  et  Maclean  partagent  cette  opi- 
nion. Cependant  Sachs  (1)  prétend  que  la  salivation  arrivant  au 
bout  de  quelques  jours  de  l'usage  du  calomel  constitue  un  symp- 
tôme favorable  et  Van  Leent  dit  avoir  observé  avec  beaucoup  de 
médecins  que,  lorsqu'il  y  a  de  la  salivation,  il  ne  se  forme  pas 
d'abcès. 

\)  Archives  demédecine  navale,  t.  XXXIX,  p.  864. 
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Malgré  l'autorité  de  Van  Leent  et  de  Sachs,  j'avoue  que  les 
faits  que  j'ai  observés  me  forcent  à  admettre  sans  restriction 
l'opinion  de  Murchison  et  de  Maclean.  J'ai  vu  la  salivation  mer- 
curielle  produire  des  accidents  graves  dans  l'hépatite,  je  ne  l'ai 
jamais  vue  suivie  de  symptômes  favorables.  Pour  moi,  le  calo- 
mel  n'est  utile  qu'à  titre  de  purgatif.  Mais  puisqu'il  faut  éviter, 
chez  les  malades  atteints  d'hépatite,  de  produire  la  salivation  et 
que,  d'autre  part,  il  n'est  pas  rare  de  voir  le  calomel  administré 
à  dose  massive  occasionner  cet  accident,  je  crois  qu'il  vautmieux 
renoncer  au  calomel  et  avoir  recours  à  d'autres  purgatifs. 

Quels  sont  donc  les  purgatifs  dont  il  faut  faire  usage  ?  Vhuile 
de  ricin  recommandée  par  Sachs  est  désagréable  à  prendre  ; 
elle  excite  souvent  des  vomissements  ;  de  plus  je  n'ai  jamais  vu 
son  emploi  suivi  d'un  aussi  bon  résultat  c[ue  celui  qu'on  obtient 
avec  purgatifs  sa^ws.  Aussi  est-ce  à  ces  derniers  que  je  donne 
la  préférence.  On  sait  que  les  sels  de  soude  activent  la  sécré- 
tion bihaire,  tandis  que  les  sels  de  magnésie,  et  surtout  le  sul- 
iate,  d'après  Rutherford,  tendent  plutôt  à  la  diminuer.  C'est 
donc  aux  sels  de  soude  qu'il  faut  avoir  recours  dans  le  traite- 
ment de  l'hépatite.  Mais,  vu  leur  goût  très  désagréable,  je  con- 
seille l'emploi  du  tartrate  de  potasse  et  de  soude  administré  à  la 
dose  de  30  à  40  grammes  dans  un  verre  de  limonade. 

J'insiste  sur  la  nécessité  qu'il  y  a  à  n'employer  que  des  pur- 
gatifs légers.  Je  proscris  absolument  l'usage  des  drastiques, 
surtout  de  ceux  qui  peuvent  congestionner  l'intestin. 

Tout  à  fait  au  début  de  l'hépatite,  si  les  symptômes  d'embarras 
gastrique  sont  très  prononcés,  on  peut  faire  usage  avec  avantage 
de  ripécacuanha,  comme  l'a  prouvé  Murchison,  mais  je  crois 
qu'il  ne  faut  pas  trop  insister  sur  l'emploi  de  ce  médicament. 
Nous  verrons  plus  loin  qu'il  peut  être  très  utile  dans  certaines 
complications. 

Stewart  est  le  premier  qui  ait  employé  le  chlorhydrate  d'am- 
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moniaque  dans  l'hépatite,  et,  après  lui,  Murchison  a  beaucoup 
recommandé  cette  médication.  On  sait  que  ce  sel  est  un  médica- 
ment oxydant  qui  active  le  pouls  et  les  phénomènes  chimiques 
de  la  nutrition.  Il  augmente  en  outre  l'excrétion  des  unnes 
ainsi  que  la  quantité  de  l'urée  (1). 

On  voit  qu'il  est  assez  difficile  de  comprendre  par  quel  méca- 
nisme cette  substance  agit  pour  modifier  favorablement  l'hépa- 
tite. Je  dois  dire  que,  dans  les  rares  cas  où  j'ai  employé  le 
chlorhydrate  d'ammoniaque,  je  n'ai  pas  constaté  qu'il  ait  eu 
une  heureuse  influence  sur  la  maladie. 

Les  onctions  mercurielles  sur  la  région  hépatique  sont  utiles 
tant  qu'elles  ne  produisent  pas  de  salivation,  mais,  à  ce  moyen 
qui  peut  être  dangereux,  je  préfère  l'application  d'un  vaste  cata- 
plasme. Cette  pratique  est  surtout  utile  au  début  de  la  maladie  ; 
c'est  un  bon  moyen  de  calmer  la  douleur. 

On  a  vanté  aussi  l'emploi  de  larges  vésicatoires  sur  l'hypo- 
chondre  droit.  Ce  traitement  est  en  effet  très  utile,  mais  il  est 
bien  plutôt  indiqué  dans  l'hépatite  subaiguë  et  principalement 
dans  l'hépatite  chronique.  Si  on  fait  usage  du  vésicatoire  au  dé- 
but de  la  maladie,  on  n'en  retire  le  plus  souvent  aucun  effet 
avantageux.  Au  contraire,  il  rendra  de  grands  services  quand, 
les  phénomènes  aigus  une  fois  passés,  il  reste  encore  quelques 
signes  de  congestion  du  côté  du  foie.  L'emploi  du  vésicatoire 
correspond  donc  à  une  période  bien  déterminée  de  l'hépatite  et 
en  faire  usage  autrement  qu'à  cette  époque  rendra  inefficace  un 
remède  utile  lorsqu'il  est  bien  manié. 

Traitement  chirurgical.  —  Jusqu'à  ces  derniers  temps,  le 
traitement  chirurgical  était  réservé  pour  l'abcès  du  foie  et  il  n'en 
était  pas  question  dans  la  première  période  de  la  maladie.  Ré- 
cemment,Harley  (de  Londres)  aproposéla  plilébotomiehépatique 


(•I)  Rabutean.  Traité  do  thérapeutique,  p.  109. 
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pour  lutter  contre  la  congestion  du  foie  (1).  Il  est  parti,  pour 
faire  son  opération,  de  ce  fait  que  les  animaux  supportent  par- 
faitement la  ponction  du  foie  exécutée  avec  un  trocart  :  l'élasti- 
cité des  tissus  arrête  l'hémorrhagie  et  prévient  des  lacérations 
trop  grandes.  Harleyse  sert  d'un  long  trocart  qu'il  retire  peu  de 
temps  après  l'avoir  enfoncé  dans  la  substance  du  foie.  De  cette 
manière  l'écoulement  du  sang  est  plus  fort  et  plus  rapide. 

A  l'appui  de  sa  pratique,  Harleycite  deux  malades  qui  semblent 
avoir  été  améliorés  par  la  phlébotomie  hépatique  et  Mac-Lean 
(de  Netley)  a  obtenu  d'excellents  résultats  par  la  ponction  du 
foie  dans  le  cas  d'abcès.  Il  croit  qu'au  début  de  la  congestion 
hépatique  une  phlébotomie  faite  suivant  le  procédé  de  Harley 
pourra  rendre  de  grands  services. 

La  communication  de  Harley  est  trop  récente  pour  qu'on 
puisse  préconiser  son  procédé.  Il  est  impossible  en  effet  de 
savoir  s'il  est  aussi  inoffensif  que  le  prétend  son  auteur.  Ewart 
admet  avec  Harley  que  le  foie  est  très  tolérant  et  que  les  plaies 
de  cet  organe  se  réparent  rapidement,  mais  il  a  cru  remarquer 
que,  dans  certains  cas,  une  ponction  avait  déterminé  un  abcès. 
H  est  cependant  probable,  bien  qu'on  n'en  dise  rien,  que  les 
ponctions  faites  dans  le  foie  avaient  été  exécutées  avec  l'anti- 
sepsie. 

Johnson  (de  l'Inde),  quand  il  s'agit  de  décongestionner  le  foie, 
préfère  à  la  ponction  l'emploi  des  purgatifs  salins.  Je  dois 
avouer  que,  pour  moi,  dans  un  cas  d'hépatite  à  la  première  pé- 
riode, j'aurai  recours  jusqu'à  nouvel  ordre  au  traitement  médi- 
cal de  préférence  à  la  ponction  de  Harley. 

n.  Quand  l'abcès  du  foie  est  formé,  le  traitement  médical  est 
absolument  impuissant  et  il  serait  même  dangereux  de  l'em- 
ployer, car  on  perdrait  ainsi  un  temps  précieux  et  ce  retard  serait 

(1)  Associât,  méd.  de  Brighton  1886  et  Sem.  méd. ;886,  p.  1330. 
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souvent  fatal  au  malade.  Il  faut  donc  avoir  recours  au  traite- 
ment chirurgical,  c'est-à-dire  ouvrir  l'abcès  et  donner  issue  au 
pus.  Aujourd'hui  tout  le  monde  est  d'accord  sur  cette  nécessité, 
mais  il  n'en  a  pas  toujours  été  de  même. 

Lowe  (de  Madras)  était  opposé  à  l'ouverture  des  abcès  du 
foie  et  Budd  pensait  que,  quand  ces  abcès  pointaient,  il  valait 
mieux  les  laisser  s'ouvrir  seuls.  De  même  Maclean  repoussait 
toute  intervention  chirurgicale,  même  lorsque  l'existence  de  la 
fluctuation  rendait  toute  méprise  impossible.  Morehead  et  French 
moins  craintifs  ouvraient  l'abcès,  mais  seulement  dans  certains 
cas. 

La  statistique  et  l'observation  ont  fait  justice  d'une  semblable 
erreur  et  elles  ont  prouvé  que  la  mortalité  était  bien  plus  consi- 
dérable quand  on  abandonnait  l'abcès  à  lui-même  que  lorsqu'on 
en  pratiquait  l'ouverture . 

Sur  203  malades  non  opérés,  Rouis  eut  162  morts,  soit  80  7o: 
c'est  à  très  peu  de  chose  près  le  résultat  obtenu  par  Castro  (1). 
A  Alexandrie,  sur  123  cas  d'abcès  du  foie,  la  mortalité  a  été  de 
80  7o  chez  les  malades  non  opérés  et  de  32  %  seulement  chez 
ceux  qui  avaient  subi  un  traitement  chirurgical.  Dans  certains 
cas  même,  la  mortalité  chez  les  individus  non  opérés  a  été  de  88  7o. 

Aussi  actuellement  tous  les  médecins  sont  d'avis  qu'il  faut 
opérer  les  abcès  du  foie.  Les  praticiens  ne  sont  plus  divisés  que 
sur  une  question,  celle  de  savoir  à  quel  moment  il  convient 
d'ouvrir  l'abcès.  Les  uns  avec  Murray,  R.  Martin,  Cameron, 
Fayrer  et  Little  conseillent  d'opérer  tout  de  suite,  les  autres 
préfèrent  attendre  quelque  temps.  C'est  là  une  question  assez 
délicate  et  il  est  impossible  de  donner  une  règle  absolue  s'ap- 
pliquant  à  tous  les  cas  indistinctement.  Tout  ce  qu'on  peut  faire, 
c'est  d'établir  la  pratique  qui  convient  au  plus  grand  nombre  de 
malades. 
(1)  Union  médicale,  1870, 
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En  temporisant,  on  peut  espérer  que  le  pus  sera  parfaitement 
collecté  et  on  croit  faire  une  opération  plus  complète.  Mais 
aussi  quels  inconvénients  sont  inhérents  à  cette  méthode  et 
quels  dangers  sérieux  on  fait  courir  au  malade  pour  un  avan- 
tage en  réalité  bien  minime.  En  ouvrant  sur  le  champ,  au  con- 
rah-e,  on  agit  suivant  les  principes  généraux  de  la  vraie  chirur- 
gie et  on  se  met  le  mieux  possible  à  l'abri  des  complications. 

Quelques  auteurs  redoutent  l'hémorrhagie  à  la  suite  de  l'ou- 
verture hâtive  des  abcès  du  foie.  Cette  crainte  est  chimérique, 
surtout  quand  l'abcès  n'est  pas  central  et  que  le  diagnostic  est 
bien  établi.  Je  conclus  donc  en  disant:  quand  l'existence  d'un 
abcès  du  foie  est  évidente,  il  faut  opérer  et  l'opération  doit  être 

faite  sur  le  champ. 

Pour  donnerissue  au  pus  des  abcès  du  foie,  nous  avons  à  notre 
disposition  deux  ordres  de  moyens  :  les  procédés  lents  et  les 
procédés  qui  permettent  d'ouvrir  immédiatement  les  abcès.  Je 
vais  faire  connaître  d'abord  ces  deux  ordres  de  moyens  et,  après 
cela,  je  discuterai  leurs  mérites  respectifs  et  j'indiquerai  quel 
est  le  procédé  que  je  crois  le  meilleur.  Il  est  bien  entendu,  une 
fois  pour  toutes,  qu'il  s'agit  ici  du  cas  où  l'existence  du  pus  est 
certaine,  soit  que  le  chirurgien  ait  obtenu  la  fluctuation,  soit 
qu'une  ponction  aspiralrice  ait  donné  un  résultat  affirmatif. 

Procédés  lents.  —  Parmi  ceux-ci,  le  plus  connu  et  celui  qui  a 
été  le  plus  employé  est  le  procédé  de  Récamier.  On  sait  en  quoi 
il  consiste.  On  fait  sur  le  point  choisi  pour  ouvrir  l'abcès  une 
application  de  pâte  de  Vienne.  L'eschare  une  fois  tombée,  le 
caustique  est  appliqué  de  nouveau  sur  la  plaie  et  ainsi  de  suite 
jusqu'à  ouverture  de  la  collection  purulente. 

Dans  d'autres  cas,  pour  rendre  un  peu  plus  rapide  ce  procédé 
dont  la  lenteur  est  excessive,  on  fend  avec  le  bistouri  la  première 
eschare  et  on  dépose  le  caustique  au  fond  de  l'incision  :  on  ré- 
pète cette  manœuvre  jusqu'à  ce  qu'on  soit  arrivé  dans  la  poche. 
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D'autres  médecins  suivent  le  procédé  de  Récamier  jusqu'à  ce 
qu'ils  soient  arrivés  au  voisinage  du  péritoine  et  ils  font  alors 
pénétrer  dans  le  foie  une  flèclie  de  pâte;de  Canquoin  qu'ils  lais- 
sent quelque  temps  en  place. 

Graves  avait  recours  à  un  autre  procédé  moins  lent  que  celui 
de  Récamier.  Avec  le  bistouri  il  sectionnait  les  tissus  jusqu'au 
péritoine  exclusivement.  11  bourrait  ensuite  la  plaie  avec  de  la 
charpie.  Il  croyait  rendre  ainsi  plus  facile  l'ouverture  de  la  col- 
lection purulente.  Bégin  agissait  à  peu  près  de  la  même  façon, 
seulement  il  incisait  le  péritoine,  ce  que  ne  faisait  pas  Graves! 
mais  il  ne  portait  pas  l'instrument  sur  le  tissu  hépatique . 

Simon  est  l'auteur  d'un  procédé  qui  tient  le  milieu  entre 
l'ouverture  lente  et  l'ouverture  rapide.  A  l'endroit  où  la  fluctua- 
tion est  bien  nette,  il  enfonce  un  trocart,  mais  il  ne  fait  écouler 
que  très  peu  de  liquide  et  il  laisse  la  canule  en  place.  Immédia- 
tement après  cette  opération,  il  enfonce  un  deuxième  trocart,  à 
une  distance  de  trois  centimètres  environ  de  la  première  ponc- 
tion et  il  laisse  de  même  la  canule.  Au  bout  de  vingt-quatre 
heures,  il  incise  les  tissus  compris  entre  les  deux  canules.  On 
voit  que  ce  procédé  a  une  certaine  ressemblance  avec  la  prati- 
que de  Trousseau  qui  employait  l'acupuncture  pour  faire  naitre 
des  péritonites  localisées  permettant  la  production  d'adhérences. 

Procédés  rapides,  —  Les  procédés  rapides  pour  l'évacuation 
des  abcès  du  foie  ont  été  employés  depuis  longtemps.  Cambay 
faisait  une  ponction  au  niveau  du  point  fluctuant  avec  un  tro- 
cart dont  il  laissait  la  canule  en  place  pendant  plusieurs  jours. 
Cette  canule  remplissait  un  double  but.  Grâce  à  elle,  l'écoule- 
ment régulier  du  pus  était  assuré,  de  plus  sa  présence  détermi- 
nait une  inflammation  dans  les  tissus  voisins  et,  par  suite,  des 
adliérences  qui  s'opposaient  à  la  pénétration  dans  le  péritoine 
du  liquide  septique. 

'  Celte  pratique  excellente  a  été  adoptée  par  un  très  grand 
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nombre  de  médecins.  Sachs,  Fayrer,  Carrington,  Manson,  l'ont 
suivie  avec  succès.  La  seule  modification  qu'on  y  ait  apportée 
c'est  de  remplacer  la  canule  par  un  tube  à  drainage  qu'on  y  fait 
pénétrer  à  frottement  dur. 

La  pratique  a  mis  en  évidence  la  nécessité  d'employer  un  gros 
trocart.  Avec  un  instrument  de  petit  calibre,  le  pus  sort  mal  et 
le  but  de  l'opération  est  manqué.  Sachs  se  sert  d'un  trocart  de 
6  millimètres  de  diamètre,  mais  il  n'y  a  que  des  avantages  à 
en  prendre  un  plus  gros,  tel  que  celui  qu'on  emploie  dans  la 
ponction  des  kystes  de  l'ovaire  par  exemple.  Il  est  bon,  avant  la 
ponction,  d'inciser  la  peau,  comme  on  le  fait  dans  la  ponction  de 
la  poitrine.  Furnell  fait  même  une  incision  de  un  pouce  et  demi 
par  laquelle  il  sectionne  la  peau  et  les  muscles  à  un  pouce  et 
demi  de  profondeur.  Il  enfonce  alors  un  trocart  explorateur  et, 
si  le  pus  sort,  il  le  remplace  sur  le  champ  par  un  gros  tro- 
cart (1). 

Pour  éviter  de  traverser  l'abcès  avec  l'instrument  et  d'enfon- 
cer le  trocart  dans  le  tissu  du  foie,  Castro  se  sert  d'un  trocart 
dont  la  canule  et  le  stylet  creux  ont  plusieurs  ouvertures  débou- 
chant vers  la  poignée  du  stylet.  De  cette  façon,  la  sortie  du 
pus  indique  immédiatement  qu'on  est  dans  l'abcès.  Ce  perfec- 
tionnement n'est  pas  indispensable,  mais  il  peut  être  utile.  La 
seule  chose  importante  à  retenir,  c'est  l'esprit  du  procédé  : 
ponction  immédiate  de  l'abcès  avec  un  gros  trocart. 

Quand  l'existence  d'une  voussure  abdominale,  de  l'œdème  et 
de  la  rougeur  de  la  peau  prouvait  qu'il  existait  probablement 
des  adhérences,  Dutroulau  incisait  franchement  la  tumeur 
comme  un  abcès  ordinaire.  Cette  pratique  est,  selon  moi,  la 
meilleure  :  elle  constitue  le  véritable  traitement  chirurgical  des 
abcès  du  foie.  J'ajouterai  seulement  qu'il  est  prudent,  avant  de 
faire  Tincision,  de  pratiquer  une  ponction  exploratrice  qui  ser- 
•  (1)  LaMcef,  18,8,  p.  872. 
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vira  à  confirmer  le  diagnostic.  De  plus  la  canule  laissée  en  place 
sera  très  utile  comme  conducteur. 

Le  procédé  de  Dutroulau  a  été  adopté  par  la  majorité  des 
auteurs  depuis  que  Litlle,  Fayrer  et  Roy  ont  appliqué  à  l'opéra- 
tion les  précautions  antiseptiques  minutieuses. 

J.  Rochard,  dans  son  intéressante  communication  à  l'Acadé- 
mie de  Médecine  au  sujet  des  résultats  obtenus  par  Little,  n'a 
pas  assez  fait  ressortir  que  le  procédé  suivi  par  cet  auteur 
n'était  autre  en  résumé  que  celui  de  Dutroulau  et  que  la  méthode 
antiseptique,  indispensable  du  reste  pour  en  assurer  le  succès, 
n'était  qu'un  perfectionnement. 

Reste  comme  dernier  procédé  d'évacuation  rapide  des  abcès 
du  foie  la  ponction  aspirairice.  Elle  a  été  très  recommandée  par 
certains  auteurs  ;  mais,  depuis  qu'on  emploie  le  pansement  de 
Lister,  elle  perd  du  terrain  de  jour  en  jour.  Je  dirai  ce  que  j'en 
pense  quand  je  discuterai  les  divers  procédés  d'évacuation  des 
abcès  du  foie. 

Critique  des  procédés.  —  Entre  les  procédés  lents  et  les  procé- 
dés rapides  quel  choix  le  médecin  doit-il  faire  ?  Les  auteurs  qui 
recommandent  les  premiers  reconnaissent  eux-mêmes  qu'ils  ont 
l'immense  désavantage  d'exiger  un  temps  très  long,  souvent 
une  quinzaine  de  jours,  mais  ils  croient  que  cet  inconvénient 
est  compensé  par  certains  avantages  qui  sont  :  la  moindre  fré- 
quence de  l'érysipèle,  la  rareté  plus  grande  des  hémorrhagies 
et  de  la  gangrène  du  foie  et  enfin,  vu  les  adhérences  produites 
par  le  procédé  employé,  la  rareté  de  la  péritonite.  On  m'accor- 
dera, je  l'espère,  qu'avec  le  pansement  de  Lister  rigoureusement 
appliqué  l'érysipèle  n'est  plus  à  redouter. 

Les  hémorrhagies  sont  peut-être  moins  fréquentes  avec  les 
procédés  lents,  du  moins  immédiatement,  mais  en  somme,  quand 
l'opération  est  bien  conduite,  cet  accident  est  en  général  peu 
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redoutable.  J'en  dirai  autant  de  la  gangrène.  Reste  donc  la 
grande  question  des  adhérences. 

Si  je  parviens  à  prouver  :  1"  qu'avec  les  procédés  lents  ces 
adhérences  n'existent  pas  toujours  et  2»  qu'elles  ne  sont  pas 
indispensables  et  qu'on  peut  très  bien  ouvrir  avec  succès  un 
abcès  du  foie  sans  qu'elles  soient  constituées,  j'aurai  démontré 
que  les  procédés  lents  n'ont  plus  que  des  inconvénients  sans 
aucun  avantage.  Or  il  est  facile  de  se  convaincre  que  ces  procé- 
dés sont  loin  de  provoquer  à  coup  sûr  des  adhérences  et  ce  fait 
a  été  souvent  signalé,  même  par  les  médecins  qui  préconisent 
ce  mode  opératoire .  De  plus,  quand  ces  adhérences  existent, 
elles  sont  souvent  très  peu  solides,  comme  l'a  fort  bien  prouvé 
Boinet,  et  eUes  peuvent  se  rompre  après  l'évacuation  du  foyer  : 
Jimenez  a  observé  un  cas  semblable. 

Les  adhérences  sont  elles  indispensables  au  succès  de  l'opé- 
ration? Certains  auteurs  le  pensent  et  Villemin  n'a  pas  craint 
d'affirmer  que  la  méthode  de  Little  est  fatale  quand  ces  adhé- 
rences n'existent  pas  (1).  Il  est  vraiment  regrettable  de  voir  se 
produire  des  affirmations  semblables,  quand  elles  ne  sont  pas 
appuyées  sur  une  pratique  considérable. 

Si,  dans  certains  cas  où  il  n'y  avait  pas  d'adhérences,  la  mé- 
thode de  Little  ou  méthode  française  n'a  pas  été  couronnée  de 
succès,  ce  n'est  pas  une  raison  pour  en  conclure  catégorique- 
mement  qu'il  en  est  toujours  ainsi,  alors  que  des  médecins  très 
expérimentés  affirment  le  contraire.  C'est  ainsi  que  Carrington, 
à  l'Hôpital  des  Marins,  a  l'habitude  d'inciser  tous  les  abcès  du 
foie  (2)  et  il  affirme  qu'il  est  rare  de  trouver  des  adhérences,  ce 
qui  ne  l'empêche  pas  d'avoir  de  beaux  succès. 

Rochard  a  rapporté  l'exemple  d'un  malade  guéri  par  l'incision, 
bien  qu'il  n'y  eût  pas  d'adhérences.  Enfin  LerebouUet  déclare 

(1)  Bulletin  Académie  Médecine.  1883,  p.  1189. 

(2)  Lancet.  1883.  p.  587. 
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qu'on  peut  vider  les  abcès  sans  adhérences  préalables  et  éviter 
néanmoins  la  péritonite,  en  opérant  avec  certaines  précau- 
tions (1). 

Ainsi  donc  1°  les  procédés  lents  ne  produisent  pas  toujours 
des  adhérences  ;  2°  celles-ci  ne  sont  pas  indispensables  au  succès 
de  l'opération. 

J'en  conclus  donc  que,en  suivant  les  prescriptions  de  Lister,on 
peut  et  doit  recourir  à  l'incision  immédiate  des  abcès  du  foie, 
dès  que  le  diagnostic  en  est  certain.  Je  donne,  dans  le  tableau 
suivant,  quelques  exemples  pris  dans  la  pratique  des  médecins 
des  différents  pays  et  qui  montrent  les  résultats  obtenus  par 
l'incision  immédiate  des  abcès  du  foie. 


ANNEES 

Opérateurs 

LIEU  DE  L'INCISION 

R  ^•GTTT  T  A  m 

Observations 

1875 

Depaul. 

? 

guérison 

sans  Lister 

1877 

Paci. 

pEerois  abdominales,  ligne 
mamelonnaire,  au-dessous 
8«  côte 

» 

1879 

Little. 

9«  espace  intercostal 

» 

2  opérations  à 
1  mois  d'inlervaUe 

1879 

» 

au-dessous  du  rebord  costal 

» 

1880 
1880 

» 

White. 

? 

à  droite  et  au-dessous  du 
sternum . 

» 
» 

2  ponctions 
antérieures 

1880 

Lister. 

7«  espace  intercostal  entre  la 
Ligne  mammaire  et  axillaire. 

» 

1880 

» 

espace  intercostal,  3  pouces 
en  dehors  du  mamelon 

» 

1880 

Fayrer. 

? 

» 

1880 

» 

en  arrière  ligne  axillaire 

» 

1882 

Bernard . 

abdomen 

» 

1882 

Véron. 

8«  espace  intercostal 

mort 

1883 
1883 

Henderson 
Smith. 

7«  espace  intei'costal  en  avant 
l/2pouce  au-dessous  descôtes 

mort 
guéri 

8  ponctions  anté- 
rieures. 

1883 

Pitto. 

angle  9»  côte 

» 

1884 

Milward. 

? 

» 

1  ponction  anté- 

1885 

Ferron. 

? 
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(1)  Gazçitç  hçbdQin(t<içiir&.  1880,  p.  725. 
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Devant  de  pareils  résultats,  lorsque  des  médecins  comme 
Fagrer,  Furnell  et  Carrington  avec  leur  grande  expérience  affir- 
ment la  supériorité  de  l'incision  directe  del'abcès,  je  crois  qu'on 
ne  peut  pas  hésiter  et  je  suis  convaincu  que  c'est  à  ce  procédé 
qu'il  faut  donner  la  préférence  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas. 

Quelques  auteurs,  surtout  chez  nous,  paraissent  cependant 
redouter  la  méthode  de  Little.  C'est  ainsi  qu'Oberlin  la  repousse 
quand  l'abcès  occupe  le  lobe  gauche  et  l'accepte  au  contraire 
quand  il  siège  dans  le  lobe  droit  ou  vers  la  surface  convexe  du 
foie  parce  que,  dans  le  premier  cas,  on  ne  peut  être  certain 
qu'il  y  ait  des  adhérences,  tandis  que,  dans  le  deuxième,  elles 
sont  presque  constantes  (i).  Ce  que  j'ai  dit  au  sujet  de  ces  adhé- 
rences me  dispense  de  combattre  une  semblable  opinion  qui  ne 
repose  pas,  du  reste,  sur  une  base  bien  solide. 

Beaucoup  de  médecins  préfèrent  encore  la  ponction  aspira- 
trice  à  l'incision  de  l'abcès.  11  est  certain  que  ce  procédé  est 
simple  et  presque  toujours  sans  inconvénient  au  point  de  vue 
purement  opératoire.  Sur  16  cas  de  ponction  recueillis  par 
Bérenger-Féraud,  il  n'y  eut  aucun  accident  (2) .  De  même,  Lere- 
bouUet  déclare  la  ponction  capillaire  le  plus  souvent  inoffen- 
sive (3). 

Veale  a  beaucoup  insisté  sur  les  avantages  de  la  ponction 
aspiratrice  (4).  Il  fait  remarquer  qu'elle  est  relativement  peu 
douloureuse,  facile  à  pra  tiquer  et  applicable  à  tous  les  abcès, 
quelle  que  soit  leur  situation,  tandis  que  la  méthode  de  Little 
serait  bonne  uniquement  pour  les  abcès  pointant  vers  la  paroi 
abdominale  antérieure.  D'après  Veale,  cette  méthode  est  diffici- 

.'  (1)  Archives  de  médecine  militaire,  1884,  p.  267. 

(2)  Bulletin  de  thérapeutique,  1874. 

(3)  Gazette  hebdomadaire,  1880,  p.  725. 

(4)  Lancet,  1880,  p.  410. 
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lemenl  utilisable  pour  les  abcès  qui  siègent  à  la  face  supérieure 
du  foie  et  qui  se  dirigent  vers  le  poumon. 

Par  contre,  il  faut  bien  reconnaître  qu'avec  la  ponction  aspira- 
trice  il  est  parfois  très  difficile  de  donner  issue  au  pus  ;  l'opéra- 
tion doit  être  répétée  souvent  à  des  intervalles  très  rapprochés 
et,  malgré  ces  aspirations  répétées,  Veale  avoue  que  le  traite- 
ment peut  être  inefficace.  Il  avoue  aussi  qu'il  peut  arriver  que 
l'aiguiUe  aspiratrice  passe  à  côté  de  l'abcès  sans  y  pénétrer. 
Furnell  fait  en  outre  observer  que,  dans  les  abcès  profonds  du 
foie,  l'abcès  est  séparé  de  la  glande,  dans  la  majorité  des  cas, 
par  une  membrane  d'épaisseur  variable.  Cette  épaisseur  peut 
être  très  grande  dans  les  cas  anciens,  mais,  dans  les  cas  récents, 
la  membrane  est  mince  comme  celle  de  l'œuf.  Dans  ce  cas,  l'as- 
piration est  très  capable  de  la  détruire  ou  de  l'attirer  dans  le 
trocart  (1). 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  dernière  opinion,  il  est  bien  prouvé 
que  la  ponction  aspiratrice  est  inefficace  dans  un  grand  nombre 
de  cas.  Son  grand  défaut  est  de  ne  pas  donner  au  pus  une  issue 
large  et  facile.  Je  reconnais  cependant  que,  lorsque  le  diagnos- 
tic est  douteux,  surtout  lorsque  l'abcès,  très  profondément 
situé,  exigerait  pour  être  ouvert  l'incision  d'une  grande  épais- 
seur de  tissu  hépatique,  la  ponction  aspiratrice  peut  rendre  des 
services.  Elle  constitue  alors  un  moyen  de  traitement  utile, 
mais,  dans  les  cas  autres  que  ceux  que  nous  venons  de  citer,  je 
pense  qu'elle  doit  céder  le  pas  à  l'incision. 

Pour  que  l'opération  destinée  à  donner  issue  au  pus,  ponction 
ou  incision,  réussisse,  il  faut  suivre  certaines  règles.  11  est  bien 
entendu  que,  dans  tous  les  cas,  on  emploiera  la  méthode  anti- 
septique dans  toute  sa  rigueur.  Je  vais  faire  connaître  en  quel- 
ques mots  quelles  sont  les  précautions  à  prendre  :  1°  dans  l'inci- 
sion ;  2°  dans  la  ponction. 

(1)  Lancet,  1880. 


TRAITEMENT  287 
1"  J'insisle  de  nouveau  sur  la  nécessité  de  faire  précéder 
l'incision  d'une  ponclion  exploralrice,  car,  malgré  les  affirma- 
tions de  certains  auteurs,  l'existence  du  pus  n'est  pas  toujours 
certaine,  quel  que  soit  le  soin  avec  lequel  on  examine  le  malade. 
Il  est  évident  que,  dans  les  cas  très  simples  où  on  rencontre  à 
la  région  hépatique  une  voussure,  de  l'œdème,  de  la  rougeur  de 
la  peau  et  de  la  fluctuation,  le  diagnostic  n'est  pas  douteux. 
Mais  ces  cas  sont  relativement  peu  fréquents  et,  quand  l'abcès 
n'est  pas  situé  d'une  façon  favorable,  on  est  rarement  absolu- 
ment sûr  de  son  existence.  La  ponction  exploratrice  préliminaire 
rendra  alors  les  plus  grands  services  et  ce  serait  une  faute 
grave  que  de  se  priver  volontairement  d'un  moyen  de  diagnostic 
aussi  sûr  et  aussi  inoffensif. 

Le  plus  souvent  le  lieu  où  on  doit  faire  l'incision  est  imposé 
par  les  circonstances;  on  ouvre  alors  dans  l'endroit  où  l'abcès 
semble  proéminent.  11  est  bon  cependant  dessayer  d'établir  quels 
sont  les  points  favorables  et  défavorables.  Dans  le  tableau  que 
nous  avons  dressé  plus  haut,  on  voit  que  les  deux  cas  mortels 
sont  ceux  dans  lesquels  l'incision  a  été  pratiquée  dans  un  espace 
intercostal. 

La  majorité  des  auteurs  signale  en  effet  le  danger  que  l'on 
fait  courir  au  malade  quand  on  donne  issue  au  pus  au  niveau 
de  la  région  thoracique.  D'abord,  comme  l'a  montré  Fayrer,  il 
est  très  facile,  quand  on  incise  dans  un  espace  intercostal,  de 
blesser  le  bord  inférieur  du  poumon  (1).  De  plus,  quand  on  fait 
l'opération  dans  le  huitième  ou  le  neuvième  espace  intercostal, 
on  ouvre  forcément  la  plèvre  avec  le  péritoine.  Le  résultat  n'est 
pas  fatalement  mauvais,  puisque  Gulliver  a  guéri  un  malade 
malgré  ces  lésions  sérieuses  (2).  Néanmoins  le  succès  est  moins 
fréquent  avec  l'incision  faite  dans  un  espace  intercostal  que 

(1)  Lancet,  1880,  p.  633. 

(2)  Lancet,  188.3,  p.  498. 
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lorsqu'on  donne  issue  au  pus  dans  la  région  abdominale. 

Nous  avons  vu  que,  lorsque  l'abcès  était  très  profondément 
situé,  on  pouvait,  en  employant  la  méthode  de  Utile,  avoir  une 
hémorrhagie  assez  forte.  Aussi,  dans  ce  cas,  l'opération  par 
l'incision  ne  peut  pas  être  recommandée  de  préférence  à  tout 
autre.  Elle  exige  en  effet  une  grande  habitude  et  un  sang-froid 
absolu  de  la  part  du  praticien. 

Aussi  Sachs  dit-il  que  l'opération  ne  doit  pas  être  pratiquée 
quand  l'abcès  n'est  pas  accessible  sans  lésions  considérables  des 
parties  voisines.  Il  croit  aussi  qu'il  faut  s'abstenir  quand  la 
rupture  de  l'abcès  dans  le  poumon  ou  l'intestin  est  imminente, 
parce  qu'il  en  résulterait  une  fistule  pulmonaire  ou  intestinale 
très  fâcheuse. 

Une  autre  contre-indication  de  l'opération,  d'après  Murchison, 
serait  l'existence  d'abcès  multiples  dans  le  foie. 

On  voit  donc  que  la  méthode  de  Little  n'est  pas  applicable 
à  tous  les  cas  indistinctement  et  qu'elle  est  surtout  utile  quand 
l'abcès  n'occupe  pas  une  position  centrale.  Ces  cas  du  reste  se 
rencontrent  fréquemment. 

De  ce  que  je  viens  de  dire,  il  résulte  que  le  médecin  devra 
faire  son  possible  pour  faire  porter  l'incision  sur  la  paroi  abdo- 
minale et  qu'il  n'opérera  dans  un  espace  intercostal  que  s'il  y 
est  forcé.  Mais  il  ne  faut  pas  cependant  exagérer  la  gravité  de 
l'opération  faite  de  cette  dernière  manière,  puisque  de  nombreux 
malades  ont  guéri  malgré  l'ouverture  de  la  plèvre. 

Presque  tous  les  médecins  anglais  emploient  le  chloroforme. 
Sachs,  au  contraire,  le  regarde  comme  superflu  oia  nuisible  (1). 
Je  ne  m'explique  pas  trop  les  motifs  de  cette  opinion  et  je  ne 
vois  pas  pourquoi  on  refuserait  au  malade  le  bénéfice  de  Ta- 
nesthésie,  surtout  dans  les  cas  oii  il  faut  aller  chercher  le  pus 
à  une  certaine  profondeur  et  dans  lesquels  l'opération  sera  né- 

(1)  Loc.  cil.  p.  370. 
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cessairement  longue  et  pénible  pour  le  patient.  Aussi  je  pense 
qu'à  moins  de  contre-indication  formelle  il  faut  donner  le  chloro- 
forme au  malade. 

Furnell  recommande  de  marquer  avec  de  l'encre  l'endroit 
qu'un  examen  attentif  aura  fait  choisir  pour  l'incision  (1)  et,  le 
malade  une  fois  en  place  pour  l'opération,  de  vérifier  avec  soin 
si  la  marque  répond  toujours  exactement  à  la  place  qui  avait  été 
choisie  tout  d'abord.  C'est  là  un  petit  détail  qui  parait  insigni- 
fiant, mais  qui  a  bien  son  importance.  En  médecine  opératoire, 
il  n'y  a  pas  de  précautions  inutiles.  Nous  ne  sommes  plus  au 
temps  des  opérateurs  brillants  ;  on  est  heureusement  revenu  de 
la  prestidigitation  et  j'ai  trop  souvent  constaté  l'utilité  des  con- 
seils de  Marcellin  Duval  qui  trace  toujours  ses  lambeaux  au 
crayon  dermographique  pour  ne  pas  engager  le  médecin  à  sui- 
vre la  conduite  de  Furnell. 

On  fera  bien,  une  fois  l'abcès  ouvert,  de  veiller  à  ce  que  le  pus 
ne  s'écoule  pas  avec  trop  de  rapidité.  L'évacuation  du  liquide 
doit  être  lente  pour  éviter  les  hémorrhagies ,  la  rupture  des 
conduits  biliaires  et  la  destruction  des  adhérences.  Il  faut  donc 
bien  se  garder  d'exercer  des  pressions  pour  activer  la  sortie  du 
pus.  Jackson,  Annesley  et  Morehead  proscrivent  absolument 
cette  manœuvre. 

Une  fois  le  pus  bien  évacué,  la  plupart  des  médecins  font 
dans  la  cavité  des  lavages  avec  des  iiquides  désinfectants, 
jusqu'à  ce  que  l'eau  sorte  claire.  Il  faut  se  servir  avec  prudence 
de  l'acide  phénique,  car  Roy  l'a  vu  produire  au  bout  de  deux 
jours  de  la  strangurie  et  des  accidents  assez  intenses  (2).  Cet 
auteur  préfère  le  bichlorure  de  mercure. 

Quelques  médecins,  tels  que  Furnell,  maintiennent  la  plaie 
ouverte  en  introduisant  dans  la  cavité  de  l'abcès  et  entre  les 

(1)  Lancet.  1878. 

(2)  Lancet.  1884,  p.  1092. 
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lèvres  de  l'incision  une  petite  bande  de  linge  soigneusement  ' 
désinfecté.  D'autres,  au  contraire,  jugent  cette  précaution  inu-  i 
tile.  Les  deux  procédés  se  valent,  mais,  comme  celui  de  Furnell  j 
n'a  rien  de  dangereux,  on  peut  l'employer  si  on  a  la  moindre  ,j 
inquiétude  sur  la  cicatrisation  trop  rapide  de  la  plaie. 

Telles  sont  les  précautions  à  prendre  dans  la  méthode  de  ; 
l'incision.  Le  procédé  est  certainement  applicable  à  tous  les  cas  ' 
remplissant  les  conditions  que  nous  avons  signalées.  Aussi  je  , 
regarde  comme  une  complication  superflue  la  modification  . 
apportée  par  Kartulis  et  qui  consiste  à  réséquer  une  ou  plusieurs  -; 
côtes  au  niveau  de  l'abcès  (1).  Cette  opération  qui  ne  possède  j 
aucun  avantage  bien  marqué  a  un  grand  inconvénient  signalé  ■ 
du  reste  par  son  auteur  lui-même,  c'est  que,  dans  le  cas  où  il  • 
n'y  a  pas  d'adhérences  et  où  la  situation  de  l'abcès  oblige  à  ! 
sectionner  le  diaphragme,  le  pus  peut  fuser  dans  la  cavité  tho-  : 

racique.  ! 

II.  —  Les  règles  de  la  ponction  sont  beaucoup  plus  simples,  j 

Quand  l'abcès  proémine  en  un  point  quelconque,  c'est  là  qu'il  ] 

faut  enfoncer  le  trocart.  Mais,  quand  il  n'en  est  pas  ainsi,  y  ; 

a-t-il  un  point  d'élection  pour  la  ponction?  D'après  beaucoup  ■ 

d'auteurs,  la  ponction  faite  dans  un  espace  intercostal  est  très  i 
dangereuse,  puisque,  sur  16  cas  fatals,  Morehead  signale  5  fois 

que  l'ouverture  de  l'abcès  avait  été  faite  par  cette  voie  :  dans  ] 

tous  ces  cas,  il  y  eut  de  la  gangrène .  Sur  8  malades  ponctionné  s  ; 

dans  un  espace  intercostal,  Waring  eut  8  décès  (2).  ; 

Tous  les  médecins  sont  loin  de  partager  l'opinion  de  Morehead 

et  de  Waring.  C'est  ainsi  que  Hammond  (de  New- York)  recom-  i. 

mande  de  faire  la  ponction  dans  un  espace  intercostal,  de  préfé-  i 

rence  le  huitième.  Il  conseille  d'enfoncer  l'instrument  un  peu  en  , 

avant  de  la  ligne  axillaire  et  de  le  pousser,  en  abaissant  légère-  j 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1886,  p.  570.  • 

(2)  Lancet,  1878,  p.  878. 
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ment  l'extrémité  libre,  à  une  profondeur  de  3  à  4  pouces,  si  le  pus 
ne  sort  pas  auparavant.  Quand  une  première  ponction  ne  donne 
pas  de  résultats,  Hammond  attend  deux  jours  avant  de  la  renou- 
veler. 11  pousse  alors  l'instrument  dans  une  autre  direction,  car, 
pour  lui,  un  résultat  négatif  ne  suffit  pas  à  prouver  qu'il  n'y  a 
pas  de  pus,  s'il  existe  des  symptômes  locaux  et  généraux 
d'abcès  du  foie. 

Clark  prétend  que,  lorsque  le  foie  est  petit,  il  est  bon  d'enfon- 
cer l'instrument  de  droite  à  gauche,  l'abcès  ayant  ainsi  plus  de 
chances  d'être  atteint  (1).  On  voit  que,  lorsque  le  diagnostic  est 
bien  assuré,  l'opération  par  la  ponction  est  simple,  mais  qu'il 
n'en  est  pas  de  même  quand  on  est  obligé  de  tâtonner  pour  ren- 
contrerle  pus.  Gomme,  dans  le  premier  cas,  l'incision  est  tout 
aussi  facile  à  exécuter  que  la  ponction,  je  n'hésite  pas  à  la  pré- 
férer. Quant  à  savoir  s'il  vaut  mieux  ponctionner  par  l'abdomen 
que  par  un  espace  intercostal,  la  question  est  difficile  à  résoudre. 
Néanmoins  je  pense  que,  lorsqu'on  a  le  choix,  la  ponction  abdo- 
minale est  préférable. 

Nous  avons  décrit  plus  haut  la  méthode  suivie  par  Cambay  et 
les  médecins  de  Tlnde  après  la  ponction  :  canule  laissée  en  place 
ou  remplacée  par  un  gros  drain.  Cependant  Waring  prétend  que 
la  mort  est  presque  toujours  survenue  quand  on  a  laissé  la 
canule  dans  la  plaie,  puisque,  sur  9  malades  ainsi  opérés,  il 
y  eut  7  décès  (2).  Les  opérations  dans  lesquelles  Annesley 
suivit  la  pratique  de  Cambay  se  terminèrent  toutes  par  la  mort. 

11  est  pourtant  difficile  d'admettre  que  Cambay,  Fayrer,  Man- 
son  (3)  et  tant  d'autres  aient  employé  une  méthode  aussi  déplo- 
rable. Il  est  probable  que  Waring  a  eu  une  série  malheureuse. 
De  plus,  avec  une  antisepsie  rigoureuse,  les  choses  doivent  bien 

(1)  Pathologkal  Society,  19  février,  1881. 

(2)  Lancet,  1878,  p.  872. 

(3)  Médical  Times,  188'i,  p.  675. 
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changer.  Aussi  je  crois  qae  le  procédé  de  Cambay  doit  être  tou- 
jours considéré  comme  fort  utile,  surtout  si  on  remplace  la  ca- 
nule par  un  tube  à  drainage.  On  emploie  cette  méthode  tous  les 
jours  dans  l'Inde  avec  de  très  bons  résultats. 

Quant  aux  soins  consécutifs,  ils  sont  les  mêmes  après  les  deux 
opérations:  ponction  ou  incision.  11  faut  faire  garder  au  ma- 
lade le  repos  le  plus  absolu  dans  le  décubitus  dorsal.  On 
assurera  l'immobilité  des  intestins  en  administrant  dans  les 
vingt-quatre  heures  dix  centigrammes  d'extrait  d'opium  divisés 
en  dix  pilules.  Le  ventre  sera  soutenu  modérément  par  un  ban- 
dage de  corps  bien  appliqué.  Usera  même  prudent,  après  l'in- 
cision, de  mettre  de  chaque  côté  de  la  plaie  quelques  compres- 
ses phéniquées  de  façon  à  ce  que,  le  bandage  une  fois  en  place, 
les  régions  voisines  de  la  plaie  soient  soumises  à  une  certaine 
compression. 

On  fera  tous  ses  efforts  pour  relever  l'état  général  du  malade. 
On  lui  donnera  une  nourriture  légère  et  facilement  digestible. 
S'il  y  avait  de  la  prostration,  il  ne  faudrait  pas  craindre  d'em- 
ployer les  excitants  en  en  surveillant  attentivement  l'emploi. 
Dans  le  cas  où  il  surviendrait  des  symptômes  de  septicémie,  la 
première  chose  à  faire  serait  de  s'assurer  si  l'écoulement  du  pus 
n'est  pas  entravé.  Dans  ce  cas,  il  faudrait  élargir  l'incision  et 
faire  avec  le  plus  grand  soin  des  lavages  dans  la  poche  avec  des 
liquides  désinfectants. 

Traitemenl  des  complications.  -Dans  les  cas  où,  en  même  temps 
que  l'hépatite,  il  y  a  des  symptômes  de  dysenterie  aigûe,  il  faut 
traiter  celle-ci  avec  soin  et  c'est  à  l'ipéca  qu'on  doit  donner  la 
préférence,  comme  l'a  montré  Fayrer.  Je  renvoie  donc  pour  plus 
de  détails  au  traitement  de  la  dysenterie.  Si  les  accidents  dysen- 
lériformes  sont  moins  aigus,  on  se  trouvera  bien  de  l'adminis- 
tration des  pilules  de  Segond. 


TRAITEMENT  ^■^''^ 
De  même,  si  le  malade  était  atteint  d'hépatite  et  d'accès  de 
fièvre  intermittente,  on  lutterait  contre  cette  dernière  affection 
avec  le  sulfate  de  quinine  administré  principalement  par  la  voie 
hypodermique. 

Parfois  la  douleur  causée  par  la  congestion  du  foie  est  très 
vive.  On  peut  soulager  le  malade,  dans  ce  cas,  avec  des  injec 
tions  hypodermiques  de  morphine.  Si  la  douleur  était  intense 
après  plusieurs  jours  de  maladie,  les  larges  vésicatoires  appli- 
qués sur  la  région  hépatique  rendraient  alors  de  grands  services. 

Quand  l'abcès  s'est  ouvert  dans  le  poumon,  Sachs  conseille  de 
faire  des  inhalations  avec  une  solution  phéniquée  ou  avec  de 
l'eau  de  goudron. 

Prophylaxie.  —  On  peut  dire  sans  exagérer  que  beaucoup 
d'individus  atteints  d'hépatite  sont  malades  par  leur  faute.  Nous 
avons  vu  plus  haut  Tinfluence  désastreuse  des  excès  de  nourri- 
ture et  surtout  des  excès  alcooliques  sur  le  développement  de 
l'hépatite.  Si  on  parvenait  à  supprimer  ces  deux  facteurs  étiolo- 
giques,  la  maladie  serait  moins  fréquente  dans  de  grandes  pro- 
portions. 

Malheureusement  Talcoolisme  se  développe  de  plus  en  plus  et 
ce  n'est  pas  à  nos  soldats  et  à  nos  marins  qu'on  pourra  conseiller 
la  tempérance,  d'autant  plus  que,  dans  les  colonies,  les  officiers 
donnent  souvent  l'exemple  déplorable  de  l'usage  des  boissons 
alcooliques.  Si  on  voulait  entraver  sérieusement  le  dévelop- 
pement de  l'hépatite,  il  faudrait  supprimer  absolument  l'usage 
de  l'alcool,  ce  qui  est  impossible. 

Cependant  nous  savons  que  les  excès  ne  sont  pas  la  seule 
cause  de  l'hépatite.  L'influence  des  changements  subits  de  tem- 
pérature est  indéniable.  Il  faudra  donc  veiller  avec  le  plus  grand 
soin  à  éviter  l'impression  du  froid,  surtout  quand  le  corps  est 
en  sueur. 
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De  même  il  sera  prudent  de  ne  pas  s'exposer  à  la  fraîcheur 
matinale  ou  nocturne  comme  le  font  souvent  les  Européens.  Dans 
les  pays  où  l'hépatite  est  fréquente,  il  faudra  surveiller  et  trai- 
ter avecleplusgrand  soin  les  embarras  gastriques  même  légers. 
Mais  l'affection  qui  doit  surtout  attirer  l'attention  des  médecins 
c'est  la  congestion  du  foie.  Quand  cette  dernière  atteint  plusieurs 
fois  de  suite  un  malade,  il  est  urgent  d'envoyer  celui-ci  en  Eu- 
rope où  il  suivra  un  traitement  sérieux  dans  une  station  ther- 
male appropriée. 

Bien  qu'on  ait  exagéré  le  rapport  qu'il  y  a  entre  la  dysen- 
terie et  l'hépatite,  il  n'en  reste  pas  moins  acquis  que,  dans  cer- 
tains cas,  la  dernière  maladie  a  éclaté  à  la  suite  ou  dans  le  cours 
de  la  première.  11  est  donc  prudent  de  se  tenir  sur  ses  gardes 
et,  quand  on  le  peut,  ce  qu'il  y  a  de  mieux  à  faire,  c'est  d'agir 
pour  le  dysentérique  comme  pour  l'individu  atteint  de  con- 
gestions répétées  du  foie. 

Enfin,  même  quand  sa  santé  n'a  pas  subi  d'altération  sérieuse, 
l'Européen  qui  habite  un  pays  où  l'hépatite  est  fréquente, comme 
le  Bengale,  agira  prudemment  en  revenant  dans  nos  contrées 
au  bout  de  quatre  à  cinq  ans  de  séjour.  Si  l'on  veut  rendre  ce 
voyage  tout  à  fait  profitable,  il  est  bon  de  passer  en  Europe  non 
pas  l'été,  mais  une  partie  de  l'hiver.  J'ai  remarqué  en  effet  qu'on 
obtenait  de  bien  meilleurs  résultats  au  point  de  vue  du  réta- 
blissement de  la  santé,  surtout  du  côté  des  organes  digestifs, 
quand  l'individu  revenant  d'un  pays  tropical  pouvait  séjourner 
en  Europe  pendant  les  mois  froids  de  l'année. 


SYSTÈME  NERVEUX 


A.  —  Maladies  d'origine  thermique 

DIVISION.  -  NOUS  commencerons  par  l'étude  des  deux  mala- 
dies du  système  nerveux  les  plus  importantes  :  le  coup  de  cha- 
leur  et  le  coup  de  soleil  ou  insolation. 

La  distinction  entre  le  coup  de  chaleur  et  l'insolation  est  une 
des  questions  sur  lesquelles,  malgré  tous  les  travaux  mteres- 
sants  qui  ont  été  publiés,  il  règne  encore  une  certaine  mdeci- 
sion.  Non  pas  qu'il  y  ait  rien  de  douteux  au  point  de  vue  de  la 
symptomatologie  et  du  traitement,  mais,  quand  on  veut  étudier 
la  pathogénie,on  rencontre  une  grande  confusion  qui,  il  faut  bien 
le  dire,  a  eu  chez  nous  pour  auteurs  principaux  Leroy  de  Meri- 
court  et  Obet. 

En  effet,  ces  auteurs,  dans  l'article  qu'ils  consacrent  au  coup 
de  chaleur  (1)  ont  étudié  simultanément,  en  les  confondant  a 
dessein,  le  coup  de  chaleur  et  le  coup  de  soleil.  Les  raisons 
qu'ils  donnent  de  cette  confusion  volontaire  sont,  a  mon  avis 
du  moins,  peu  satisfaisantes  et  surtout  peu  conformes  à  l'obser- 
vation et  aux  faits  qu'on  est  à  même  de  rencontrer  dans  les 
pays  chauds. 

Depuis  longtemps  cependant,  les  nombreux  auteurs  qui  ont 
écrit  sur  le  coup  de  chaleur  avaient  bien  mis  en  évidence  ce  fait 
important  que  cette  dernière  aflection  résultait  de  l'influence 
pernicieuse  sur  l'organisme  tout  entier  d'une  chaleur  intense 
naturelle  ou  artificielle,  tandis  que,  dans  le  coup  de  soleil, 

(1)  Diclionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales .  t.  XXXI,  p,  757. 
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c'était  le  cerveau  seul  et  ses  enveloppes  qui  étaient  atteints 
par  l'action  des  rayons  solaires. 

Cette  opinion,dont  on  peut  discuterles  termes,n'en  était  cepen- 
dant pas  moins  exacte  et  elle  exprimait  une  vérité  clinique  incon- 
testable. Malheureusement,  on  n'avait  pas  suffisamment  tenu 
compte  de  ce  fait  très  important,  dans  la  question  qui  nous 
occupe,  c'est  que  les  deux  affections  admises  par  les  auteurs, 
coup  de  chaleur  et  insolation,  bien  que  pouvant  souvent  exister 
indépendamment  l'une  de  l'autre,  se  combinaient  néanmoins  la 
plupart  du  temps  dans  les  cas  où  le  malade  avait  subi  l'action 
fun«ste  d'une  chaleur  naturelle  considérable. 

Aussi  Leroy  de  Méricourt  et  Obet,  profitant  de  la  faute 
commise  en  ne  faisant  pas  la  remarque  que  je  viens  de  signaler, 
ont-ils  pu  facilement  conclure  avec  une  apparence  de  raison 
que  le  coup  de  chaleur  et  le  coup  de  soleil  étaient  une  seule  et 
même  affection,  la  dernière  maladie  n'étant,  pour  eux,  qu'un 
cas  particulier  de  la  première. 

Ces  auteurs  prétendent  que,  dans  les  climats  tempérés  comme 
dans  la  zone  tropicale,  sous  l'influence  et  en  l'absence  de  l'ac- 
tion directe  des  rayons  du  soleil,  aussi  bien  dans  un  milieu  sur- 
chauffé par  le  calorique  naturel  que  par  une  source  de  chaleur 
artificielle,  il  est  donné  d'observer  la  même  progression  d'acci- 
dents. 

Je  ne  peux  admettre,  pour  ma  part,  une  semblable  opinion  qui 
est  en  opposition  avec  l'observation  rigoureuse  des  faits. 
J'admets  parfaitement,  je  le  répète,  que  l'insolation  et  le  coup 
de  chaleur  sont  très  fréquemment  combinés  et  que,  dans  ce  cas, 
le  coup  de  soleil  ne  joue  qu'un  rôle  secondaire.  J'admets  même 
que  c'est  ce  qui  se  rencontre  le  plus  souvent  dans  la  pratique. 
Mais  je  prétends,  me  fondant  pour  cela  et  sur  l'expérience  d'un 
grand  nombre  de  médecins  anglais  et  sur  la  mienne  propre,que, 
dans  certains  cas,  l'insolation  et  le  coup  de  chaleur  doivent  être 
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distingués  l'un  de  l'autre,  ce  qui  sera  facile  si  on  étudie  soi- 
gneusement l'étiologie  de  la  maladie. 

Comment  peut-on  admettre  la  théorie  de  Leroy  de  Méricourt 
en  face  de  fails  qui  se  renouvellent  constamment  aux  colonies  ? 
Par  exemple,  plusieurs  individus  marchent  au  soleil  par  une 
température  modérée.  Un  d'entre  eux,  pour  une  cause  quelcon- 
que, a  la  tète  mal  ou  pas  protégée.  Ses  compagnons  n'éprou- 
vent aucun  malaise  tandis  qu'il  est  rapidement  atteint  de  symp- 
tômes spéciaux  que  nous  étudierons  plus  loin.  Singulier  coup 
de  chaleur  qu'on  peut  éviter  rien  qu'en  protégeant  la  tête  du 
malade . 

Si  la  théorie  de  Leroy  de  Méricourt  était  exacte,  il  faudrait 
donc  regarder  comme  atteint  de  coup  de  chaleur  un  malade  qui 
présente  les  caractères  de  l'msolation  après  s'être  exposé  aux 
rayons  solaires,  la  tête  découverte  et  le  corps  baignant  dans  de 
l'eau  dont  la  température  suffit  à  abaisser  celle  du  corps  et  dont 
la  surface  est  couverte  de  plantes  aquatiques  qui  arrêtent  les 
rayons  du  soleil. 

Qu'on  ne  dise  pas  que  je  vais  chercher  des  exemples  qu'on 
ne  trouve  pas  dans  la  pratique.  Tous  les  médecins  qui  ont  exercé 
aux  colonies  en  ont  sans  aucun  doute  de  semblables  à  présen- 
ter. Pour  mon  compte,  j'ai  eu  à  soigner  un  malade  qui  avait  été 
atteint  d'insolation  dans  une  circonstance  identique  à  celle  que 
je  cite  dans  le  dernier  exemple. 

Que  ces  cas  soient  moins  fréquents  et  que,  par  suite,  l'insola- 
tion soit  plus  rare  qu'on  ne  le  croyait  autrefois,  je  l'admets. 
J'ai  insisté  suffisamment  sur  l'existence  simultanée  du  coup  de 
chaleur  et  de  l'insolation  que  je  regarde  comme  extrêmement 
fréquente  pour  qu'il  soit  utile  d'y  revenir.  Mais  je  suis  con- 
vaincu aussi  qu'il  faut  conserver  l'insolation  dans  le  cadre  noso- 
logique. 

Sans  doute,  il  est  bon  de  simplifier  le  plus  possible  rétude;des 
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maladies  qu'on  a  trop  de  tendance  à  multiplier,  mais  on  ne  peut 
le  faire  qu'en  se  conformant  à  la  stricte  observation  des  faits. 
Or  je  crois  que  Leroy  de  Méricourt  et  Obet  n'ont  pas  obéi  abso- 
lument à  ce  principe  et  qu'ils  sont  tombés  dans  l'erreur  en  ne 
voyant  dans  l'insolation  et  le  coup  de  chaleur  qu'une  seule  et 
même  maladie. 

Du  reste  cette  théorie  qui  avait  un  instant  séduit  certains 
auteurs  tend  de  jour  en  jour  a  être  abandonnée.  Les  idées  que 
je  défends  viennent  d'être  exposées  par  Cuvier  dans  une  thèse 
intéressante  (1)  qu'on  pourra  consulter  avec  fruit.  Si  je  suis 
moins  affirmatif  que  lui  sur  certains  points,  ses  idées  sur  la  dis- 
tinction à  établir  entre  l'insolation  et  le  coup  de  chaleur  sont 
absolument  les  miennes. 

Je  commencerai  l'étude  des  maladies  du  système  nerveux 
d'origine  thermique  par  le  coup  de  chaleur  parce  que  ce  sujet 
est  le  plus  important  et  qu'il  est  si  souvent  combiné  avec  l'inso- 
lation que  je  crois  ulile  de  l'étudier  avant  celle-ci. 

(1)  Thèse  de  Bordeaux,  1886. 
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g  1.  _  Généralités. 

Synonymie.  -  Heat  exhaustion.  Heat  affection.  Àpoplexy  of  the 
hot  wind.  Heat  fever.  Thermie  fever.  Heat  stroke.  Fièvre  de  cha- 
leur. Galenture.  Warmschlag. 

DÉFINITION.  -  Par  coup  de  chaleur,  j'entends  l'ensemble  des 
accidents  produits  par  la  chaleur  naturelle  ou  artificielle  agis- 
sant sur  l'organisme  entier. 

Historique.  -  Produit  par  un  ensemble  de  circonstances  qui 
se  sont  rencontrées  de  tout  temps,  le  coup  de  chaleur  a  dù  for- 
cément appeler  l'attention  des  médecins  depuis  les  temps  les 
plus  reculés.  A  une  époque  relativement  moderne,  Bœrhave, 
Van  Swieten,  Stoll  etTissot  en  ont  parlé.  Mais  ce  n'est  que  dans 
ces  dernières  années  que  des  recherches  vraiment  scientifiques 
ont  été  faites  sur  le  coup  de  chaleur. 

Boudin,  Dutroulau,  M.  Levy,  Guyon  (1),  ce  dernier  surtout, 
ont  bien  décrit  les  accidents  causés  par  cette  affection.  Les 
expériences  de  Cl.  Bernard  (2)  et  de  Vallin  (3)  ont  puisssamment 
contribué  à  élucider  la  pathogénie  de  la  maladie  ou,  du  moins, 
ont  apporté  des  arguments  nouveaux  à  la  discussion  élevée  sur 
le  mécanisme  par  lequel  les  symptômes  se  produisent. 


(1)  Gazetta  médicale  de  Paris,  1867. 

(2)  Revue  des  cours  scientifiques,  1871 . 

(3)  Archives  générales  de  médecine,  1870  et  1873, 
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Laveran  (1),  Morache  (2)  Lacassagne  (3),  dans  de  savantes 
monographies,  ont  parfaitement  résumé  l'état  de  la  science. 
Enfin  on  trouvera  des  renseignements  nombreux  et  intéressants 
dans  les  excellentes  thèses  d'Hestrès  (4)  et  de  Cuvier. 

De  leur  côté,  les  médecins  anglais  ont  fait  sur  le  coup  de  cha- 
leur des  recherches  qu'ils  ont  consignées  dans  des  travaux  d'une 
importance  exceptionnelle.  Je  me  contenterai  de  citer  les  noms 
de  Morehead  (5),  Taylor,  Staples,  Longmore  et  Barclay  (6)  En 
Amérique,  Wood  (7)  a  consacré  au  coup  de  chaleur  un  chapitre 
de  son  ouvrage.  La  maladie  a  aussi  été  étudiée  avec  soin  en 
Allemagne  dans  ces  dernières  années.  Hirsch  a  publié  des  ré- 
sultats intéressants  (8). 

Domaine  géographique.  —  Bien  que  chaque  année  on  signale, 
dans  les  armées  européennes,  des  décès  par  suite  de  coup  de 
chaleur,  comme  par  exemple,  en  1886,  pendant  les  grandes 
manœuvres  faites  en  France  et  en  Allemagne  où  plusieurs  sol- 
dats ont  succombé  en  présentant  les  accidents  caractéristiques 
de  cette  affection,  il  est  à  peine  besoin  de  dire  que  c'est  dans  les 
pays  tropicaux  que  le  coup  de  chaleur  fait  le  plus  de  victimes. 
Mais,  parmi  ces  contrées,  il  y  en  a  quelques-unes  qui,  par  suite 
de  circonstances  diverses,  fournissent  un  contingent  de  malades 
plus  fort  que  d'autres  placées  en  apparence  dans  des  conditions 
semblables. 

C'est  ainsi  qu'en  Asie  le  coup  de  chaleur  est  très  fréquent 
dans  l'Inde.  D'après  Leroy  de  Méricourt,  si  cette  région  jouit, 

(1)  Traité  des  maladies  des  armées. 

(2)  Hygiène  militaire. 

(3)  Union  médicale,  1878. 

(4)  Thèse  de  Paris,  1872. 

i  (5)  Chnical  Researches  on  Diseases  of  India. 

(6)  Statiscal  Reports.  Londres,  1861. 

(7)  Treat.  on  the  Pract.  of.  medic, 

(8)  Patjiologie,  t.  II, 
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SOUS  le  rapport  de  la  gravité  et  de  la  fréquence  du  coup  de  cha- 
leur, d'une  redoutable  notoriété,  elle  la  devrait  surtout  a  ce 
qu'elle  a  été  le  théâtre  de  grandes  expéditions  mihtaires.  Je 
crois  cette  explication  peu  exacte.  Si  le  coup  de  chaleur  grave 
s'observe  souvent  dans  l'Inde,  cela  tient,  selon  moi,  a  la  topo- 
graphie du  pays  qui  est  généralement  plat,  du  moins  dans  les 
régions  où  le  coup  de  chaleur  fait  surtout  des  victimes  parmi  les 
Européens. 

C'est  ainsi  que  de  Calcutta  à  Delhi,  sur  une  longueur  de 
955  milles,  le  pays  n'est  qu'une  immense  plaine  très  sablon- 
neuse en  certains  endroits.  On  conçoit  sans  peine  que,  sur  un 
pareil  terrain,  le  soleil  concentre  toute  sa  puissance  et  que  la 
chaleur  produise  le  maximum  de  ses  effets  funestes. 

De  même,  dans  la  mer  Rouge  où  le  coup  de  chaleur  est  très 
fréquent,  on  en  trouve  facilement  l'explication.  Dans  cette  mer 
étroite,  encaissée  et  entourée  de  montagnes,  l'air  se  renouvelle 
difficilement.  On  conçoit  alors  que,  dans  de  si  mauvaises  condi- 
tions, les  hommes  exposés  sur  les  navires  aux  feux  de  la 
machine,  où  la  température  atteint  facilement  70°,  soient  frappés 
en  grand  nombre.  C'est  en  effet  ce  qui  arrivait  avant  qu'on  se 
fût  résolu  à  n'employer  comme  chauffeurs  que  des  nègres  ou 
des  Arabes. 

En  Amérique,  d'après  Jacubash  (1),  le  côté  de  l'Océan  Pacifique 
jouit  de  l'immunité  vis-à-vis  du  coup  de  chaleur.  Au  contraire, 
dans  la  partie  orientale  des  États-Unis,  cette  affection  est  relati- 
vement fréquente  et  il  ne  se  passe  pas  d'année  sans  qu'on  cons- 
tate de  nombreux  décès  par  coup  de  chaleur  à  New-York,  à 
Cincinnati  et  à  la  Nouvelle-Orléans. 

Dans  les  Antilles,  l'affection  que  nous  étudions  est  rare  puis- 
que, de  1817  à  1836,  à  la  Jamaïque,  il  n'y  a  eu  que  six  cas  de 


(1)  Deutsch.  milit.  Zeitsch,  1879. 
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coup  de  chaleur  sur  5:2.000  hommes  (Hirsch).  Cette  rareté  de  la 
maladie  dans  les  îles  américaines  lient  à  ce  que,  dans  celles-ci, 
la  température  est  moins  élevée  que  sur  le  continent  et  surtout 
à  ce  que  l'air  y  est  rafraîchi  par  la  brise  de  mer. 

Jacubash  prétend  qu'en  Amérique  le  coup  de  chaleur  ne  s'ob- 
serve plus  à  partir  du  cinquantième  degré  de  latitude  nord,  tan- 
dis qu'en  Europe  ce  n'est  qu'au  dessus  du  cinquante-sixième 
degré  de  latitude  nord  que  la  maladie  disparaît. 

Pour  lui,  comme  pour  la  majorité  des  auteurs  du  reste,  le  coup 
de  chaleur  appartient  surtout  aux  zones  tropicales,  tandis  qu'aux 
zones  tempérées  reviendrait  une  autre  forme  (Hiizchlag),  sorte 
de  coup  de  chaleur  dû  à  des  conditions  de  réceptivité  particu- 
lières du  sujet.  Je  crois  cette  dernière  opinion  peu  conforme  à 
l'observation  et  je  suis  convaincu  que  le  coup  de  chaleur  vrai  est 
identique  à  lui-même  dans  tous  les  pays. 


§  2.  —  Étiologie. 

Il  est  évident  que  les  enfants  et  les  femmes  étant  peu  exposés 
aux  travaux  et  aux  fatigues  de  tout  genre  sont  atteints  en  bien 
moins  grande  proportion  que  les  hommes.  C'est  ainsi  que, 
d'après  Macpherson  qui  exerçait  au  Bengale,  alors  que,  en  1853- 
54,  829  hommes  entrèrent  a  l'hôpital  atteints  de  coups  de  chaleur, 
les  femmes  ne  fournirent  que  six  malades  et  les  enfants  trois 
seulement.  Je  ne  m'arrêterai  pas  sur  l'influence  des  professions 
(chauffeurs,  portefaix,  etc.).  Toutes  ces  causes  étiologiques  ne 
sortent  pas  de  la  plus  grande  banahté. 

Race.  —  Son  influence  est  bien  plus  importante  à  étudier. 
Leroy  de  Méricourt  prétend  que  la  résistance  à  la  chaleur  des 
races  colorées  appartenant  aux  zones  tropicales  a  des  limites  qui 
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ne  dépassent  pas  de  beaucoup  celles  des  Européens  acclimatés 
et  même  non  acclimatés.  Je  ne  peux  m'empêcher  de  trouver 
extraordinaire  une  semblable  opinion  que  ne  partageront  cer- 
tainement pas  les  médecins  qui  ont  vécu  quelque  temps  dans  les 
colonies. 

Je  ferai  d'abord  remarquer  que  Leroy  de  Méricourt  semble 
croire  que  les  Européens  récemment  arrivés  dans  les  pays 
chauds  supportent  moins  bien  la  chaleur  que  ceux  qui  y  résident 
depuis  quelque  temps.  Cette  opinion  n'est  pas  exacte,  selon  moi. 
En  effet  l'Européen  supporte  bien  mieux  la  chaleur  pendant  sa 
première  année  de  séjour  que  pendant  les  suivantes,  ce  qui 
tient  sans  doute  à  sa  plus  grande  force  de  résistance.  C'est  un 
fait  qui  est  reconnu  par  tous  les  médecins  de  l'Inde. 

Quant  à  admettre  que  les  races  colorées  ne  résistent  pas 
mieux  à  la  chaleur  que  les  Européens,  c'est  là  un  paradoxe  nou- 
veau, mais  qui  ne  peut  vraiment  pas  se  soutenir.  J'en  appelle  à 
ceux  qui  ont  visité  les  pays  tropicaux  et  surtout  les  ports  de 
Calcutta  et  de  Bombay  où  les  indigènes,  par  un  soleil  torride, 
pendant  les  heures  les  plus  chaudes  de  la  journée,  sont  occupés 
au  déchargement  des  marchandises. 

Quels  matelots  européens  pourraient  faire,  sans  danger  de 
mort,  une  semblable  besogne?  Si  l'opinion  de  Leroy  de  Méri- 
court était  exacte,  pourquoi  remplace-t  on,  pour  la  traversée  de 
la  mer  Rouge,  les  chauffeurs  européens  par  des  indigènes  ? 

Puisque  ceux-ci  ne  résistent  pas  mieux  que  les  matelots  euro- 
péens, d'où  vient  donc  que  ces  derniers  étaient,  autrefois  sur- 
tout, atteints  en  grand  nombre  de  coup  de  chaleur,  tandis  que 
les  noirs  ne  le  sont  qu'exceptionnellement?  Encore,  chez  ceux 
qui  sont  frappés,  faut-il  faire  jouer  un  grand  rôle  étiologique 
aux  excès  alcooliques  qu'ils  ont  pu  commettre.  Yandell  qui  a 
prouvé  que  le  noir  supportait  mieux  la  chaleur  que  le  blanc, 
reconnaît  aussi  que,  lorsque  le  nègre  vient  habiter  la  ville,  il 
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commet  rapidement  des  excès  de  boisson  et  qu'il  devient  alors 
susceptible  d'être  atteint  par  le  coup  de  chaleur. 

En  effet,  dans  l'étiologie  du  coup  de  chaleur,  il  y  a  toujours 
plusieurs  facteurs  dont  il  faut  tenir  compte.  Le  premier,  dont 
l'existence  est  naturellement  indispensable,  est  l'élévation  natu- 
relle ou  artificielle  de  la  température.  Les  autres  sont  constitués 
par  diverses  circonstances  adjuvantes  dont  le  rôle  est  presque 
toujours  de  la  plus  grande  importance. 

Parmi  celles-ci,  il  faut  mettre  au  premier  rang  l'usage  de 
Valcool  qui  est  on  ne  peut  plus  funeste,  ce  qui  n'a  rien  d'éton- 
nant puisqu'on  sait  que  cette  substance  agit  sur  les  globules 
sanguins  et  qu'elle  en  entrave  les  fonctions.  On  sait  aussi  que, 
lorsqu'il  est  ingéré  en  certaine  quantité,  l'alcool  altère  les  fonc- 
tions des  cellules  nerveuses  motrices  et  multipolaires  (1). 

Or,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  l'asphyxie,  qu'elle  soit 
primitive  ou  secondaire,  constitue  le  symptôme  le  plus  grave  du 
coup  de  chaleur.  On  s'explique  facilement  alors  le  rôle  funeste 
de  l'alcool.  Handfield  Jones  insiste  beaucoup  et  avec  raison  sur 
cette  action  des  spiritueux  et  tous  les  auteurs  sont  d'accord  sur 
ce  point. 

En  continuant  à  passer  en  revue  les  diverses  circonstances 
qui  ont  une  influence  étiologique  dans  le  coup  de  chaleur,  je 
citerai  les  fatigues  excessives.  Quant  à  expliquer  pourquoi  les 
hommes  épuisés  par  un  travail  au-dessus  de  leurs  forces  sont 
susceptibles  d'être  atteints  par  le  coup  de  chaleur,  cela  est  plus 
difficile  qu'on  ne  le  croit  tout  d'abord. 

Cependant  il  est  probable  que,  dans  ce  cas,  il  faut  faire  jouer 
un  très  grand  rôle  à  l'état  de  dépression  et  d'épuisement  du  sys- 
tème nerveux.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'action  funeste  de  la  fatigue 
est  certaine,  comme  le  prouvent  les  nombreux  cas  de  coup  de 
chaleur  qui  se  déclarent  parmi  les  troupes  en  marche. 

(1)  Rabuteau.  Traité  de  thérapeutique,  p.  137. 
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Il  est  vrai  que,  dans  cet  exemple,  la  fatigue  n'est  pas  seule  en 
cause  et  qu'il  faut  faire  la  part  de  l'iiabillement  des  soldats  qui 
est  fort  importante.  Le  sac  très  lourd  que  portent  les  fantassins 
contribue  beaucoup  à  entraver  le  jeu  des  poumons.  Les  vête- 
ments de  laine  épaisse  élèvent  considérablement  la  température 
du  corps.  Il  n'est  pas  jusqu'à  la  coiffure  qui  ne  soit  détestable, 
du  moins  en  Europe.  Aussi  est  -il  naturel  de  voir  le  coup  de  cha- 
leur être  bien  plus  fréquent  parmi  les  soldats  que  parmi  les  offi- 
ciers qui  sont  moins  chargés  et  mieux  vêtus. 

On  a  remarqué  depuis  longtemps  que  la  cavalerie  comptait 
bien  moins  de  victimes  que  l'infanterie.  Ce  que  je  Viens  de  dire 
l'explique  suffisamment.  En  effet  les  cavaliers  ne  sont  pas  fati- 
gués parla  marche  et  ils  n'ont  pas  à  porter,  comme  le  fantassin, 
un  poids  très  lourd. 

De  plus  le  cavalier  respire  un  air  moins  échauffé  que  les  fan- 
tassins plus  rapprochés  du  sol  et  respirant  par  suite  un  air  plus 
chaud  et  surtout  plus  chargé  de  miasmes. 

Dans  l  etiologie  du  coup  de  chaleur,  on  n'a  pas  tenu  assez 
compte,  selon  moi,  de  la  viciation  de  l'air.  On  a  cependant 
remarqué  souvent  que  le  coup  de  chaleur  est  plus  fréquent 
quand  les  troupes  marchent  en  rangs  serrés  que  lorsque  les 
soldats  sont  éparpillés.  A  bord  d'un  navire,  quand  il  est  difficile 
ou  impossible  de  renouveler  rair,on  aura  toujours  plus  de  chance 
de  voir  se  produire  le  coup  de  chaleur.  De  même  que  pour  l'al- 
cool,ilest  facile  d'expliquer  ce  fait  en  songeant  au  rôle  important 
joué  par  l'asphyxie  dans  l'affection  que  nous  étudions. 

liandfield  Jones  signale  avec  raison,  dansl'étiologiedu  coup  de 
chaleur,  une  circonstance  qui  a  une  grande  importance.  Le  coup 
de  chaleur  atteint  fréquemment  les  individus  qui  s'exposent  au 
dehors  après  avoir  mangé  copieusement  (1).  Dans  ce  cas,en  effet 

(1)  LanccL  188:>,  p.  '144. 
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les  congestions  viscérales  et  surtout  la  congestion  ducerveau  se  ; 
produisent  aisément.  \ 

11  est  inutile  d'insister  sur  les  effets  produits  sur  l'organisme  ' 
par  un  excès  de  nourriture  pour  montrer  pourquoi  l'opinion  de  ■ 
H.  Jones  est  parfaitement  exacte.  De  plus,  dans  le  cas  que  nous  i 
citons,  il  y  a  presque  toujours  en  même  temps  qu'un  excès  de 
nourriture  un  excès  ou  tout  au  moins  un  usage  copieux  de  ! 
boissons  alcooliques.  i 

Handfield  Jones  a  étudié  avec  le  plus  grand  soin  le  rôle  l'oué  ; 
dans  l'étiologie  du  coup  de  chaleur  par  les  maladies  antérieures,  | 
sujet  très  intéressant  et  qui  n'avait  cependant  pas  été  traité  ; 
aussi  complètement  que  par  cet  auteur.  Il  a  constaté  chez  plu-  , 
sieurs  malades  des  affections  anciennes  du  foie  et  des  reins.  \ 

L'existence  de  maladies  rénales  donnerait  raison  aux  médecins  j 
qui  voient  dans  le  coup  de  chaleur  des  phénomènes  d'urémie.  | 
Cette  opinion  beaucoup  trop  exclusive  peut  néanmoins  être  , 
exacte,  comme  on  le  voit,  dans  certains  cas  spéciaux.  \ 

Chez  sept  malades,  H.  Jones  a  constaté  une  maladie  du  cer-  \ 
veau  datant  d'une  époque  variable  ;  dix  autres  sujets  étaient  | 
âgés  et  avaient  leurs  artères  cérébrales  en  mauvais  état.On  con-  \ 
çoit  facilement  combien  une  semblable  altération  prédispose  au  i 
coup  de  chaleur.  Dans  huit  cas,  H.  Jones  a  rencontré  la  dégéné-  ; 
rescence  graisseuse  du  cœur.  Cette  lésion  est  au  moins  aussi  ; 
grave  que  la  précédente,  car  elle  entraîne  facilement  la  syncope  \ 
et  elle  a  pour  conséquence  de  rendre  difficile  la  circulation  pul-  ; 
monaire  déjà  si  compromise. 

Les  blessures  graves  de  la  tête  semblent  aussi  jouer  un  cer- 
tain  rôle  dans  l'étiologie,  puisque  H.  Jones  a  constaté  dix-huit  j 
fois  ce  genre  de  lésion.  Quant  à  ce  qui  a  trait  aux  maladies  infec-  ; 
tieuses  antérieures,  l'auteur  anglais  a  relevé,  chez  ses  malades,  ; 
neuf  fois  l'existence  de  fièvre  paludéenne  et  seize  fois  celle  de  la  j 
syphilis.  à 
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L'intoxication  par  le  tabac  el  celle  par  le  tlié,  bien  étudiée 
dans  ces  derniers  temps  par  mon  ami  le  docteur  Eloy  (1) 
semblent  faciliter,  d'après  11.  Jones,  l'invasion  du  coup  de 
chaleur.  Il  a<;onslaté  d'une  façon  certaine  douze  fois  la  première 
et  quatorze  fois  la  seconde. 

Il  fait  jouer  aussi  un  rôle  à  l'intoxication  par  l'opium  qu'il  a 
observée  chez  vingt  de  ses  malades.  Une  première  attaque  de 
coup  de  chaleur  prédispose  certainement  celui  qui  en  a  été 
atteint  à  en  subir  une  seconde.  H.  Jones  a  relevé  dix-sept  cas  qui 
prouvent  l'exactitude  de  ce  que  j'avance. 

Parmi  les  influences  météoriques  qui  jouent  un  rôle  dans  l'é- 
tiologie  du  coup  de  chaleur,  il  faut  naturellement  citer  en  pre- 
mière ligne  l'élévation  de  la  température.  Mais  on  se  tromperait 
si  on  croyait  que,  pour  produire  le  coup  de  chaleur,  il  est  indis- 
pensable que  le  thermomètre  atteigne  un  très  haut  degré.  En 
effet  la  maladie  que  nous  étudions  a  été  observée  alors  que  la 
température  de  l'air  ne  dépassait  pas  32". 

C'est  que,  outre  la  température,  il  existe  une  foule  de  cir- 
constances dont  on  doit  tenir  le  plus  grand  compte  dans  l'étiolo- 
gie.  Il  suffira  de  citer  ici  les  principales. 

La  plupart  des  auteurs  attribuent  une  importance  considérable 
au  decjré  hygrométrique  de  l'atmosphère.  On  comprend  en  effet 
aisément  que,  lorsque  cello-ci-est  saturée  d'humidité  ou  à  un  de- 
gré rapproché  de  son  point  de  saturation,  la  sécrétion  de  la 
sueur  tombe  à  son  minimum,  ce  qui,  comme  nous  le  verrons 
plus  loin  dans  l'étude  de  la  pathogénie,  constitue  une  des  prin- 
cipales conditions  prédisposantes. 

Aussi,  dans  les  contrées  tropicales,  le  coup  de  chaleur  est-il 
assez  fréquent  pendant  la  saison  humide.  Mais  il  ne  faudrait 
pas  ériger  cette  remarque  en  principe  absolu,  comme  l'ont  fait 
plusieurs  médecins,  car  il  serait  facile  de  citer  des  exemples 

(1)  Union  médicale.  1886. 
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contraires  à  celte  opinion.  Cest  ainsi  qu'à  Ceylan,  où  i'almos-  j 

phère  est  cependant  toujours  très  chargée  d'humidité,  le  coup  de  j 

chaleur  est  plus  rare  que  dans  l'Inde  continentale.  \ 

Il  est  vrai  que,  dans  ce  cas,  on  peut  dire  avec  raison  qu'à  j 
Ceylan  il  règne  des  brises  qui  ne  se  font  pas  sentir  sur  le  conli-  : 
nent  et  l'on  sait  que  l'agitation  de  l'air  par  le  vent  est  une  con- 
dition peu  favorable  à  la  production  du  coup  de  chaleur.  C'est  ; 
là  un  fait  certain  signalé  par  tous  les  médecins.  Mais  le  coup  de  < 
chaleur  est  également  rare  à  Cayenne,  dans  l'intérieur  du  pays  | 
où  ne  règne  pas  la  brise  de  mer.  | 

Il  faut  donc  trouver  une  autre  explication  pour  se  rendre 

compte  de  l'immunité  relative  dont  jouissent  certains  pays  par  | 

rapport  au  coup  de  chaleur.  Peut-être  pourrait-on  trouver  celte  , 

explication  dans  ce  fait  que  Cayenne  et  Ceylan  sont  des  contrées  j 

très  boisées  et,  quoiqu'il  y  ait  de  nombreux  exemples  de  coups  j 

de  chaleur  qui  se  sont  produits  sur  des  individus  marchant  à  | 

l'ombre  des  arbres,  il  est  cependant  permis  de  croire  que,  dans  , 

les  pays  que  nous  citons,  les  forêts  jouent  peut-être  un  rôle  , 

salutaire.  ^ 

Nous  venons  de  dire  que  le  coup  de  chaleur  produit  par  la  f 

chaleur  naturelle  pouvait  s'observer,  le  sujet  étant  à  l'ombre.  Ce  j 

fait  qui  peut  paraître  surprenant  au  premier  abord  s'explique  ^ 

néanmoins  parfaitement  par  tout  ce  que  je  viens  de  dire.  11  est  '1 
évident  que,  lorsqu'un  individu  marche  en  plein  soleil,  la  mala- 

die  a  plus  de  chance  d'éclater  chez  lui,  d'autant  plus  qu'il  y  a  ; 

souvent  en  même  temps  insolation,  mais  le  coup  de  chaleur  I 

s'observe  aussi  très  fréquemment  quand  le  ciel  est  couvert  de  l 

nuages  et  même  pendant  la  nuit,  comme  j'en  ai  vu  un  exemple  1 

dans  l'Inde.  j 

Quant  au  coup  de  chaleur  qui  se  produit  dans  les  espaces  clos  ■] 

et  mal  ventilés,  je  crois  qu'il  faut,  dans  ces  cas,  faire  la  part  de  ^ 

U  chaleur  et  de  la  viciation  de  l'air  par  les  miasmes  qui  rem-  j 

'H 
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plil  alors  un  rôle  étiologique  de  la  plus  grande  importance. 


§  3.  —  Anatomie  pathologique. 

Actuellement  l'anatomie  pathologique  du  coup  de  chaleur  est 
Lien  connue,  mais  il  y  a  eu  certainement  quelquefois  confusion 
entre  le  coup  de  chaleur  vrai  et  l'insolation.  Cette  confusion, 
nous  la  retrouverons  du  reste  souvent  dans  le  cours  de  ce  tra- 
vail. Mais  elle  n'a  pas  l'importance  qu'on  pourrait  lui  attribuer 
au  premier  abord,  car,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  la  combinai- 
son du  coup  de  chaleur  et  de  l'insolation  est  extrêmement  fré- 
quente et,  bien  qu'opposé  à  l'opinion  des  médecins  qui  confon- 
dent les  deux  maladies,  je  suis  le  premier  à  reconnaître  que 
l'insolation  pure  est  relativement  rare. 

Il  n'est  donc  pas  surprenant  que,  dans  les  autopsies,  les  au- 
teurs aient  signalé  l'existence  de  lésions  communes  aux  deux 
maladies.  Cependant,  si  on  examine  avec  soin  les  résultats  obte- 
nus par  les  médecins  qui,  en  même  temps  qu'ils  ont  fourni  des 
r^mseignements  sur  l'analomie  pathologique,  ont  en  outre  établi 
soigneusement  l'étiologie,  on  peut  arriver  à  présenter  un 
tableau  d'ensemble  satisfaisant  des  principales  lésions  produites 
par  le  coup  de  chaleur. 

Un  des  premiers  faits  signalés  par  les  auteurs  est  la  rapidité 
avec  laquelle  apparaît  la  rigidité  cadavérique.  Plusieurs  méde- 
cins, entre  autres  Blachez  (1),  l'ont  vue  se  produire  une  heure 
après  la  mort  et  je  parle  ici  de  la  rigidité  absolue.  Sielam- 
grotzcky  (deDanIzig)  a  signalé  la  rigidité  très  marquée  des  mâ- 
choires et  des  membres  (2). 

Un  autre  point  sur  lequel  tout  le  monde  est  à  peu  près  d'ac- 
cord, c'est  Vélévation  de  la  température  qui  se  maintient  pendant 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1877,  p.  517. 

(2)  Berlin.  Klm.  Woch,  187G. 
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plusieurs  heures  après  la  morL  et  s'abaisse  très  lentement.  | 

Deux  heures  après  le  décès,  Wood  a  vu  le  thermomètre  monter  1 

à  42°,  2  dans  la  cavité  thoracique  et  à  43°,  6  dans  la  cavité  abdo-  - 

minale  (1).  On  a  même  observé  des  températures  plus  élevées  ' 
puisque  Ghastang  donne  comme  fréquents  les  chiffres  de  43"  et 

44°  et  que  Blachez  a  observé  la  température  excessive  de  46°,  1  i 

quelque  temps  après  la  mort .  \ 

On  a  signalé,  dans  la  plupart  des  cas,  l'existence  d'ecchymoses  | 
plus  ou  moins  vastes,  de  vergetures  et  de  taches  livides  sur  la  ■ 
surface  cutanée.  D'après  T.  Brooks,  la  surface  du  corps  est  \ 
livide  (2).  Il  est  assez  fréquent  de  constater,  à  l'orifice  des  nari- 
nes, la  présence  d'une  mousse  ou  d'un  liquide  sanguinolents.  i 
D'après  Siedamgrotzcky,  les  muscles  ont  une  coloration  brun-  ' 
rougeâtre.  ; 

Des  lésions  qui  ont  la  plus  grande  importance,  tant  par  leur  ; 

gravité  que  par  leur  constance,  se  rencontrent  dans  Vapimreil  \ 

respzra^oM^e.  Siedamgrotzcky,  ainsi  que  plusieurs  autres  auteurs,  i 
a  trouvé  au-dessous  de  la  plèvre  pariétale  un  grand  nombre  de 

pétéchies  dont  le  volume  peut  varier  de  celui  d'une  fève  à  celui  ' 

d'une  lentille.  '\ 

Dans  un  cas,  le  médecin  allemand  a  rencontré  au-dessous  de 

la  plèvre,  au  niveau  de  l'union  de  la  septième  côte  gauche  avec  ! 

le  cartilage,  une  suffusion  sanguine  de  sept  centimètres  de  dia-  c 

mètre.  On  a  même,  dans  quelques  autopsies,  trouvé  du  sang  I 

épanché  dans  la  cavité  pleurale.  * 

Mais  une  lésion  pour  ainsi  dire  constante  et  que  plusieurs 

auteurs,  tels  que  Hirsch  et  Guvier,  regardent  comme  caracté-  ^ 

ristique  dans  le  mort  par  coup  de  chaleur,  c'est  la  congestion  \ 
pulmonaire,  bien  que  Ferrie  dise  ne  l'avoir  jamais  observée  à  un 
degré  aussi  intense  que  le  prétendentles  autres  médecins.  Arndt 

Q.)  American  Journal  of  Médical  Sciences,  m 

(2)  Lancet,  1884,  p.  043 .  I 
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(de  Greiffswald)  donne  même  l'engorgement  pulmonaire  comme 
un  signe  classique  du  coup  de  chaleur(l).En  effet,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  la  congestion  pulmonaire  existe  d'une  façon 
évidente.  Chez  certains  malades  même,  elle  est  telle  que  les  pou- 
mons semblent  constitués  par  deux  énormes  caillots  sanguins. 

Enfin  on  a  vu  la  congestion  du  poumon  devenir  assez  forte 
pour  amener  la  déchirure  de  son  tissu. 

La  coloralion  du  poumon  est  généralement  d'un  noir  bleuâtre, 
surtout  à  la  partie  postérieure,  ou  d'un  rouge  sombre.  Quant  à 
l'état  des  vésicules  pulmonaires,  on  doit  le  considérer  comme 
très  variable.  Brooks  dit  que  les  poumons  sont  en  général  em- 
physémateux. Siedamgrotzcky  a  constaté  qu'ils  étaient  aérés.  Au 
contraire,  d'autres  auteurs  prétendent  qu'ils  ne  sont  plus  crépi- 
tants. Les  bronches  sont  remplies  d'un  mucus  rosé.  C'est  là  ce 
qu'on  observe  le  plus  habituellement,  mais  quelques  médecins 
ont  vu  dans  leur  intérieur  du  sang  noir  visqueux.  Chute  résume 
l'anatomie  pathologique  du  poumon  en  disant  qu'il  présente  les 
signes  ordinaires  de  l'asphyxie  lente  (2). 

Siedamgrotzcky  a  vu,  dans  les  deux  feuillets  péricarde,  d'in- 
nombrables pétéchies  du  volume  d'une  tête  d'épingle.  La  plupart 
des  auteurs  signale  la  vacuité  du  ventricule  gauche  qui  serait  dur 
et  contracté,  tandis  que  le  ventricule  droit  serait  rempli  de  cail- 
lots noirs  et  mous  ou  de  sang  liquide  et  noirâtre  :  les  gros  vais- 
seaux voisins  du  cœur  contiendraient  également  des  caillots. 

D'après  Siedamgrotzcky,  les  oreillettes  sont  remplies  d'un 
sang  noirâtre  qui  ne  rougit  pas  au  contact  de  l'air,  mais  on  n'y 
trouve  pas  de  caillots.  Le  même  auteur  a  observé,  sous  l'endo- 
carde du  ventricule  gauche,  quelques  petites  pétéchies  et  de 
légers  épanchements  sanguins  au  niveau  des  muscles  papillai- 
res  droits. 

(1)  Archiv.  fvr  Patholocj .  Anatom.,  t.  LXIV, 

(2)  Lance<,  1876,  p.  153. 
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Quant  à  1  "état  du  77iuscle  cardiaque,  les  résultats  fournis  par 
les  auteurs  sont  très  peu  d'accord  entre  eux.  Les  uns,  tels  que 
Lewick  et  Siedamgrolzcky,  prétendent  que  le  myocarde  est 
flasque  et,  d'après  le  dernier,  d'une  coloration  rouge  jaunâtre  : 
les  autres,  avec  Wood,  affirment  que  le  tissu  musculaire  du 
cœur  est  toujours  très  rigide. 

Celte  divergence  dans  une  question  aussi  facile  à  élucider 
s'explique  simplement  par  l'époque  à  laquelle  on  a  procédé  à 
l'autopsie.  En  effet,  l'altération  des  tissus  survenant  très  rapide- 
ment, si  cette  autopsie  n'est  faite  que  douze  ou  vingt  heures 
après  la  mort,  on  trouve  le  tissu  musculaire  du  cœur  dans  le 
relâchement.  Au  contraire,  en  ouvrant  le  corps  quelques  ins- 
tants après  la  mort,  il  est  facile  de  voir  que  c'est  l'opinion  de 
Wood  qui  est  exacte. 

Ce  dernier  auteur  a  constaté  la  réaction  acide  du  tissu  muscu- 
laire du  cœur  :  Baûmler  a  décrit  la  granulation  fine  des  fibres 
musculaires  de  cet  organe.  D'après  Arndl,  on  observait  dans  le 
cœur  ainsi  que  dans  les  muscles  un  état  trouble  des  éléments 
normaux.  Cette  altération  qu'on  retrouve  dans  d'autres  tissus 
est  très  marquée  dans  le  cœur  et  dans  les  muscles. 

Cet  état  trouble  serait,  pour  lui,  l'indice  d'un  travail  inflam- 
matoire ou  tout  au  moins  irritatif  qui  aurait  pour  conséquence 
anatomo-pathologique  l'infiltration  œdémateuse  des  tissus  et  l'a- 
némie des  organes,  d'où  résultèraient,  au  point  de  vue  clinique,  les 
accidents  bien  connus.  Enfin  on  a  signalé  l'insensibilité  absolue  à 
l'électricité  des  fibres  musculaires  du  cœur  et  du  diaphragme. 

Si  les  auteurs  sont  d'accord  presque  complètement  sur  les 
lésions  trouvées  dans  les  appareils  circulatoire  et  respiratoire, 
il  n'en  est  plus  de  même  quand  il  s'agit  du  système  nerveux. 
Pour  les  uns,  le  cerveau  est  le  siège  d'altérations  constantes  : 
pour  les  autres,  ces  altérations  sont  nulles  ou,  quand  elles 
existent,  doivent  être  rattachées  à  l'asphyxie. 
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Sur  79  autopsies,  Taylor  n'a  observé  que  sept  fois  seulement 
des  hémorrhagies  méningées.  Green  et  Russell  affirment  n'avoir 
jamais  constaté  de  lésions  dans  le  cerveau.  D'après  Wood,  dans 
les  autopsies  faites  en  1878  à  la  Nouvelle-Orléans,  le  cerveau 
était  généralement  anémié. 

Au  contraire,  plusieurs  médecins  prétendent  que  les  lésions 
cérébrales  sont  très  fréquentes,  sinon  constantes.  Elles  seraient 
constituées  surtout  par  de  l'injection  de  la  substance  corticale, 
des  épanchements  méningés  et  par  l'extravasalion  d'une  cer- 
taine quantité  de  liquide  entre  le  crâne  et  la  dure-mère.  C'est 
ainsi  que  Siedamgrotzcky  a  vu  l'encéphale  très  ramolli,  se  rédui- 
sant en  bouillie  quand  on  l'enlevait. 

D'après  Brooks,  les  sinus  de  la  dure-mère  sont  gorgés  de  sang. 
Dans  un  cas  qu'il  a  observé,  la  pie-mère  ne  présentait  rien  d'a- 
normal, excepté  à  la  base  du  cerveau  où  elle  était  opaque  par 
places,  surtout  au  niveau  du  cercle  deWillis.Cet  auteur  signale 
l'état  de  congestion  de  la  couche  corticale  du  cerveau,  mais, 
contrairement  à  ce  que  dit  Siedamgrotzcky,  il  a  constaté  que  la 
substance  cérébrale  était  ferme.  Les  ventricules  latéraux  con- 
tenaient 60  grammes  environ  de  liquide. 

Chute  a  rencontré  également  une  grande  quantité  de  fluide 
sous-arachnoïdien  et  un  excès  de  liquide  dans  les  ventricules. 
Il  a  vu  aussi  les  sinus  gorgés  de  sang.  Il  a  constaté  en  outre  une 
teinte  pourpre  sombre  de  la  substance  grise  et  un  pointillé 
rouge  de  la  substance  blanche.  Malhorz  a  observé  une  conges- 
tion très  marquée  du  cerveau  et  des  méninges  ainsi  que  l'exis- 
tence d'extravasations  sanguines  à  la  surface  des  deux  hémi- 
sphères, surtout  à  droite  et,  comme  Chute,  un  pointillé  très  net 
de  la  substance  blanche  (1). 

On  voit  qu'il  est  difficile  de  se  prononcer  et  d'affirmer  ou  de 
nier  l'existence  des  lésions  cérébrales  dans  le  coup  de  chaleur. 

(\)  Deutsh.milit.  1879. 
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Cependant  on  peut  et  on  doit  chercher  à  se  rendre  compte  si  les 
auteurs  qui  croient  que  ces  lésions  sont  constantes  se  sont  mis 
complètement  à  l'abri  de  toute  erreur  et  s'ils  sont  bien  certains 
que  le  malade  n'était  atteint,  auparavant,  d'aucune  afïection 
cérébrale. 

Dans  le  cas  de  Brooks,  par  exemple,  cet  auteur  a  pris  le  soin 
de  spécifier  que  son  malade  avait  eu  précédemment  une  attaque 
de  coup  de  chaleur  et  il  n'hésite  pas  à  reconnaître  que  les  lé- 
sions de  la  pie-mère  étaient  les  conséquences  d'une  encéphalite 
consécutive. 

En  outre,  il  faut  bien  se  rappeler  que  le  coup  de  chaleur  est 
la  plupart  du  temps  associé  à  l'insolation.  Il  est  donc  fort  diffi- 
cile de  faire  exactement  la  part  de  ce  qui  revient  à  chacune  de 
ces  affections  dans  les  lésions  cérébrales.  Pour  avoir  des  résul- 
tats précis  et  pour  trancher  toute  discussion,  il  faudrait  être  bien 
certain  de  l'étiologie  de  la  maladie  et  s'assurer  que  l'action  di- 
recte des  rayons  solaires  sur  le  crâne  ne  peut  pas  être  incrimi- 
née. Dans  l'insolation,  les  lésions  cérébrales  sont  pour  ainsi  dire 
constantes.  Au  contraire,  dans  le  coup  de  chaleur,  elles  man- 
quent fréquemment  et,  quand  elles  existent,  on  peut  avec 
R.  Martin  et  Guvier,  les  rattacher  à  l'asphyxie. 

Déplus,  Arndt,tout  en  signalant  l'engorgement  des  méninges, 
insiste  avec  raison  sur  une  remarque  très  importante  déjà  faite 
par  Vallin  :  l'hypérémie  signalée  dans  certains  organes  n'est 
qu'apparente.  Les  gros  vaisseaux  sont  gorgés  de  sang,  mais  les 
parenchymes  sont  complètemenl  anémiés.  Les  parois  des  capil- 
laires accolées  les  unes  aux  autres  ne  laissent  pas  suinter  la 
plus  petite  goutte  de  sang. 

Cependant  Arndt  ne  nie  pas  l'existence  d'altérations  cérébra- 
les puisque,  d'après  lui,  le  cerveau  serait  très  œdémateux.  11 
attribue  à  cet  état  d'infiltration  séreuse  des  tissus  la  vacuité 
presque  absolue  du  réseau  capillaire. 
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Comme  nous  l'avons  vu,  Arndt  a  décrit  l'état  trouble  des  élé- 
ments normaux  du  cœur  et  des  muscles.  Il  n'a  pu  constater  cet 
état  dans  le  cerveau,  ce  qui  ne  l'empêche  pas  de  l'admettre  par 
induction,  ce  que  je  ne  peux  me  défendre  de  trouver  hasardé. 
Quoiqu'il  en  soit,  il  est  bon  de  retenir  ce  fait  important  que  sou- 
vent un  organe  qui  semble  hypérémié  est  en  réalité  anémié.  On 
en  pourrait  conclure  que,  entre  les  médecins  qui  ont  toujours 
trouvé  le  cerveau  congestionné  dans  le  coup  de  chaleur  et  ceux 
qui  l'ont  au  contraire  trouvé  sain  ou  plutôt  anémié,  le  désaccord 
n'est  qu'apparent. 

Quant  à  l'état  de  la  moelle  épinière,  nos  connaissances  sont  à 
peu  près  nulles.  Siedamgrotzcky  signale,  il  est  vrai,  l'état  de 
diffluence  de  cet  organe.  Mais,  d'autre  part,  Cuvier  n'a  jamais 
observé  d'altération  médullaire. 

Siedamgrotzcky  a  bien  étudié  l'état  des  nerfs  dans  le  coup  de 
chaleur.  A  la  région  cervicale  droite,  à  l'extrémité  inférieure  du 
ganglion  supérieur  du  grand  sympathique,  il  a  trouvé,  dans  un 
cas,  sous  le  névrilème  un  épanchement  sanguin  lenticulaire. 
A  la  région  cervicale  gauche,  dans  la  gaîne  de  la  carotide  pri- 
mitive en  arrière,  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  clavi- 
vicale,  il  a  rencontré  une  extravasation  sanguine  du  volume  d'une 
fève,  au  niveau  du  ganglion  moyen  du  grand  sympathique. 
Dans  la  gaine  du  nerf,  il  y  avait  un  épanchement  sanguin  lenti- 
culaire et  plusieurs  épanchements  sanguins  de  la  grosseur  d'une 
tète  d'épingle  qui  se  continuaient  jusqu'au  voisinage  du  gan- 
glion supérieur. 

Il  n'a  trouvé  aucune  lésion  dans  le  pneumogastrique.  Au  con- 
traire, Kœster  (1)  a  vu  les  tubes  nerveux  de  celui-ci  écartés  et 
dissociés.  11  a  observé  en  outre  une  hémorrhagie  dans  la  gaîne 
du  nerf  phrénique  et  quelques  taches  sanguines  sur  la  gaine 
celluleuse  des  carotides.  U  a  signalé  de  plus  de  petits  foyers 

(1)  Berlin.  Klin.  1875. 
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hémoiTliagiques  disséminés  dans  le  ganglion  cervical  supérieur 
droit  du  grand  sympathique  et  dans  différentes  parties  du  cor- 
don cervical.  Les  tubes  nerveux  étaient  écartés  et  dissociés.  On 
voit  que  les  recherches  de  Kœsler  se  rapprochent  sensiblement 
de  celles  de  Siedamgrotzcky. 

Le  foie  et  la  rate  sont  toujours  le  siège  d'une  congestion  d'in- 
tensité variable.  Siedamgrotzcky  a  vu  l'organe  hépatique  mou 
et  la  rate  friable,  d'une  coloration  noirâtre. 

il  a  signalé,  sous  la  muqueuse  gastrique,  l'existence  de  quel- 
ques petéchies  de  petit  volume  et  d'érosions  héraorrhagiques. 
Par  contre,  dans  beaucoup  d'autopsies,  on  n'a  rien  observé  de 
particulier  du  côté  de  Vestomac.  Cette  variabilité  dans  les  résul- 
tats obtenus  tient  sans  aucun  doute,  comme  le  fait  remarquer 
Leroy  de  Méricourt,  à  l'époque  du  dernier  repas  au  moment  où 
le  malade  est  atteint  par  le  coup  de  chaleur. 

Arndt  a  vu  les  reins  hypertrophiés  et  gorgés  de  sang.  D'après 
lui,  leur  capsule  se  détache  facilement,  la  substance  corticale 
est  pâle  et  la  partie  centrale  très  ecchymotique,  surtout  autour 
du  bassinet.  Siedamgrotzcky  a  observé  un  étal  de  congestion 
très  marqué  des  capsules  surrénales. 

Le  sang  présente  toujours  des  altérations.  D'après  Charvers, 
il  est  fluide  et  noir.  Hirsch  a  signalé  la  diminution  considérable 
de  sa  coagulabililé  et  d'autres  auteurs  la  grande  proportion  des 
matières  extractives.  Dans  certaines  analyses,  on  a  trouvé  une 
forte  diminution  de  la  quantité  d'oxygène  et  une  légère  diminu- 
tion d'acide  carbonique.  Enfin  Chute  a  vu  le  sang  contenir  de 
nombreuses  bulles  d'air,  par  décomposition  (1). 

Siedamgrotzcky  est  celui  qui  a  fait  sur  le  sang,  dans  le  coup 
de  chaleur,  l'étude  la  plus  complète.  D'après  cet  auteur,  dans 
cette  affection,  ce  liquide  rappelle  par  son  aspect  le  sang  qu'on 
a  fait  congeler. 
(1) /^ancef,  1876,  p.  154. 
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Au  microscope,  on  constate  des  altérations  analogues  à  celles 
qu'on  rencontre  dans  cette  circonstance.  Les  globules  blancs 
sont  très  granuleux  avec  un  noyau  visible.  Une  partie  de  ces 
globules  est  en  voie  de  destruction,  car  leurs  noyaux  sont  en 
liberté.  Les  globules  rouges  sont  complètement  incolores  et  peu 
manifestes.  En  général  ils  ont  conservé  leur  forme  ;  quelques- 
uns  seulement  ont  des  contours  sinueux.  Siedamgrotzcky  a 
rencontré,  dans  le  sang,  de  nombreuses  masses  moléculaires 
dont  le  volume  égalait  le  sixième  d'un  globule  rouge  (1  ) .  D'après 
Lewick,  les  globules  rouges  seraient  aplatis,  ridés  et  éclian- 
crés. 

§  4.  —  Symptomatologie . 

Pour  la  facilité  de  l'étude,  on  a  divisé  le  coup  de  chaleur  en 
différentes  périodes,  mais  je  crois  que  cette  division  est  bien 
plutôt  théorique  que  vraiment  pratique.  En  effet,  une  fois  le 
coup  de  chaleur  franchement  déclaré,  la  plupart  du  temps  les 
accidents  se  succèdent  si  rapidement,  dans  les  cas  graves,  les 
symptômes  sont  si  variables  et  surtout  peuvent  se  produire 
dans  un  ordre  si  différent  qu'il  nous  semble  difficile  d'établir 
des  périodes  absolument  tranchées. 

Dans  le  coup  de  chaleur  grave,  je  ne  reconnais  guère  à  la 
maladie  que  deux  périodes  bien  distinctes  :  la  période  prodromi- 
gwe  et  celle  de  la  maladie  confirmée.  Celle-ci,  comme  nous  le 
verrons  plus  loin,  peut  affecter  différentes  formes.  Je  décrirai 
ici  la  maladie  en  général,  sauf  à  revenir  sur  les  principaux 
symptômes  dans  ce  qu'ils  peuvent  offrir  de  particulier  suivant 
les  différents  cas. 

•  La  période  prodromique  n'est  pas  admise  par  certains  auteurs 
qui  nient  son  existence.  A  mon  avis,  c'est  là  une  erreur  grave. 

(1)  Berlin.  Klin.  Wuch.  1870. 
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A  la  rigueur  on  peut  ne  pas  admettre  celte  période  dans  l'inso- 
lation, car,  dans  ce  cas,  elle  est  parfois  extrêmement  courte. 
Mais,  dans  le  coup  de  chaleur,  on  trouve  souvent  des  accidents 
prodroniiques  quand  on  les  recherche  avec  soin.  C'est  du  moins 
l'avis  de  Morehead,  Bonnyman,  Taylor,  Staples  et  Wood.  Ces 
accidents  sont  du  reste  assez  variables. 

Beaucoup  d'auteurs  ont  signalé  une  fréquence  très  grande  de 
la  miction,  dénotant  un  état  d'excitabilité  tout  spécial  de  la 
vessie.  Ce  phénomène  se  trouve  très  souvent  cité  dans  les  diffé- 
rentes observations.  La  plupart  du  temps,  les  malades  se  plai- 
gnent de  lassitude,  de  céphalalgie  très  violente  et  de  rachialgie, 
de  sensation  d'étouffement.  Très  souvent  il  existe  des  ver- 
liges  qui  peuvent  avoir  un  haut  degré  d'intensité. 

Dans  d'autres  cas,  le  malade  souffre  d'une  sensation  de  pe- 
santeur à  répigastre  :  celle-ci  est  souvent  suivie  de.  nausées  et 
même  de  vomissements  biheux  ou  alimentaires,  suivant  l'épo- 
que du  dernier  repas.  La  peau  est  sèche  et  chaude.  Meyer 
prétend  que  les  symptômes  prodromiques  peuvent  durer  de  un 
à  trois  jours  (1) .  Je  crois  qu'on  ne  peut  accepter  une  semblable 
opinion  et  qu'en  général  la  période  prodromique  est  très 
courte. 

Parmi  les  accidents  prodromiques  plus  rares,  Swift  cite  cer- 
tains troubles  de  la  vision  Les  malades  voient  alors  les  objets 
colorés  en  rouge,  en  vert  ou  en  blanc  (2).  Ces  troubles  visuels 
ne  doivent  pas  être  d'une  extrême  fréquence,  car  on  ne  les 
trouve  pas  signalés  dans  la  plupart  des  observations. 

L'invasion  de  la  maladie  proprement  dite  ne  se  fait  pas  tou- 
jours de  la  même  façon.  Staples  prétend  que  l'affection  arrive 
graduellement  à  ses  différentes  périodes  et  il  pense  qu'il  est 
difficile  d'établir  une  limite  bien  nette  entre  la  période  prodro- 

(1)  Unionmédicale,  1882. 

(2)  New- York  médical  journal,  1854. 
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mique  et  celle  delà  maladie  confirmée.  Cette  remarque  est  fort 
exacte.  Le  coup  de  chaleur  en  effet  suit  très  souvent  la  marche 
indiquée  par  Staples,  mais  il  faut  bien  savoir  également  que, 
dans  d'assez  nombreux  cas,  les  accidents  prodromiques  ont  une 
durée  très  courte  et  que  le  malade  peut  tomber  tout  d'un  coup 
atteint  par  le  coup  de  chaleur,  après  avoir  éprouvé  pendant 
quelques  instants  seulement  les  symptômes  que  nous  venons 
de  décrire. 

Peut-être  la  marche  indiquée  par  Staples,  est-elle  la  plus  fré- 
quente. Je  suis  tenté  de  le  croire,  mais  l'invasion  rapide  et  même 
brusque  de  la  maladie  ne  peut  être  niée.  Les  variations  obser- 
vées dans  le  mode  d'invasion  doivent  tenir  surtout  à  la  force  de 
résistance  du  sujet. 

En  général,  dans  le  coup  de  chaleur  intense,  le  malade  se 
présente  sous  l'aspect  suivant.  Il  est  inerte.  La  respiration  est 
très  accélérée,  puisque  Holmes  Goote  a  pu  compter  150  inspira- 
tions par  minute.  Le  pouls  est  rapide,  dépressible  et  irrégulier. 
D'après  Blachez,  il  n'est  jamais  plein  comme  dans  l'hémorrhagie 
cérébrale.  Dans  un  cas,  Jones  (1)  a  enlenduàla  pointe  du  cœur 
un  dédoublement  du  second  bruit. 

La  face  est  généralement  pâle.  Les  yeux  sont  fixes,  les  pupil- 
les contractées  ou  dilatées  (2)  et  ne  réagissant  pas  à  la  lumière. 
Meyer  a  observé  du  strabisme.  La  peau  est  sèche  et  brûlante  : 
la  température  axillaire  varie  de  41°  à  45".  Mayer  a  noté  l'exis- 
tence de  contractions  fibrillaires  et  l'exagération  des  réflexes. 

Souvent  on  constate  la  présence  d'une  mousse  sanguinolente 
aux  lèvres  et  surtout  aux  narines.  Quand  la  maladie  dure  pen- 
dant quelque  temps,  l'auscultation  de  la  poitrine  fait  reconnaître 
l'existence  de  râles  et  on  peut,  par  la  percussion,  constater  de 

('[)  Médical  Press,  1878. 

(2)  Sur  -45  malades  observés  à  City  Hospital  (New- York),  les  pupilles  ôtaicMil 
contractées  chez  44  individus  et  dilatées  chez  31. 
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la  maLilé  à  la  base  des  poumons,  signes  en  rapport  avec  la  con- 
gestion pulmonaire  que  l'anatomie  pathologique  nous  a  prouvé 
être  pour  ainsi  dire  constante. 

Nous  donnons,  d'après 
Chute  (1),  un  exemple  de  la 
marche  de  la  température 
dans  le  coup  de  chaleur. 

D'après  Meyer,  les  symp- 
tômes thoraciques  ne  s'ob- 
serveraient pas  pendant  plus 
de  deux  ou  trois  jours.  Si  le 
malade  ne  succombe  pas 
trop  rapidement,  on  peut 
constater  l'état  saburral  de 
la  langue  qui  reste  humide. 
L'aspect  de  l'abdomen  est 
variable  :  on  peut  le  voir  ré- 
tracté ou  ballonné,  suivant 
qu'il  existe  une  constipation 
opiniâtre  ou  de  la  diarrhée. 

On  trouve  notée,  dans  un 
grand  nombre  d'observa- 
tions, l'existence  d'un  phé- 
nomène assez  curieux.  La 
peau  du  malade  exhale  une 
odeur  caractéristique  qui, 
suivant  Leroy  de  Méricourt, 
est  assez  forte  pour  faire 
reconnaître  à  elle  seule  le 
coup  de  chaleur.  Cette  odeur 
s'exhale  également  des  sel- 
les involontaires  des  mala- 
des. 

Les  symptômes  du  côté  du  système  nerveux  sont  varia- 


(1)  Lançai,  1870,  p.  loP». 
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bles.  Quelquefois  il  y  a  du  délire.  Dans  certains  cas,  on 
observe  des  convulsions  très  marquées  qui  peuvent  même 
revêtir  un  caractère  épileptiforme.  Certains  malades  présentent 
quelquefois  des  accidents  tétaniques  non  douteux.  C'est  là  ce 
qui  constitue  la  forme  convulsive  de  la  maladie. 

Chez  d'autres  malades  au  contraire,  le  coup  de  chaleur  revêt 
plutôt  la  forme  paralytique.  Le  malade  est  absolument  inerte 
et  la  sensibilité  a  complètement  disparu.  Dans  ce  cas,  il  y  a 
des  selles  involontaires.  Quand  la  mort  doit  survenir,  on  observe 
fréquemment  la  paralysie  des  sphincters  et  l'émission  involon- 
taire d'urine  et  de  sperme. 

Les  urines  sont  en  général  rares.  Jacubash  y  a  rencontré  du 
sang,  mais  Meyer  ne  les  a  jamais  vues  sanglantes.  Gubler  y  a 
trouvé  une  fois  de  l'albumine  et  très  rarement  du  sucre. 

La  rate  est  le  plus  souvent  hypertrophiée  :  le  foie  reste  nor- 
mal. Meyer  prétend  que  cet  organe  est  sensible  à  la  pression. 
Au  bout  d'une  huitaine  de  jours  de  maladie,  on  voit  souvent 
apparaître  sur  le  thorax  une  éruption  de  roséole  et,  sur  les 
membres,  de  l'érythéme  et  même  des  plaques  ecchymotiques. 

Dans  les  cas  graves,  la  mort  survient  rapidement  soit  par 
syncope,  le  malade  étant  plongé  dans  un  profond  coma,  soit  au 
milieu  de  violentes  convulsions.  On  observe  alors  des  soubre- 
sauts des  tendons,  du  délire  et  une  grande  agitation.  Dans 
d'autres  cas  où  la  maladie,  bien  qu'ayant  une  issue  funeste, 
suit  une  marche  moins  rapide,  le  malade  succombe  à  une 
asphyxie  lente  qui,  pour  certains  auteurs,  constitue  un  acci- 
dent primitif  et  qui,  pour  la  majorité  des  médecins,  est  consé- 
cutive à  une  grave  perturbation  du  système  nerveux.  Si  la  gué- 
nson  doit  survenir,  on  en  est  averti  par  la  régression  des 
symptômes  que  nous  avons  décrits.  La  transpiration  se  rétablit, 
Il  se  fait  une  émission  abondante  d'urine  et  on  constate  le  re- 
tour de  rintelligence.  . 
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Telle  est  en  quelques  mots  la  description  qui  peut  s'appliquer 
au  plus  grand  nombre  des  malades  atteints  de  coup  de  chaleur. 
Mais  cette  description  n'est,  en  somme,  que  schématique  pour 
ainsi  dire  et,  dans  la  pratique,  on  rencontre  à  chaque  instant  des 
cas  qui  s'en  écartent  par  quelques  côtés,  soit  que  certains 
symptômes  soient  plus  accusés,  soif  qu'ils  fassent  défaut,  soit 
enfin  que,  par  suite  de  circonstances  spéciales  telles  que  l'idio- 
syncrasie  du  sujet,  ils  revêtent  un  aspect  différent  de  celui  que 
nous  avons  essayé  de  décrire. 

C'est  là  ce  qui  a  conduit  les  auteurs  à  admettre  pour  le  coup  de 
chaleur  plusieurs  formes.  Je  les  ferai  connaître  brièvement  et 
je  dirai  ensuite  comment  je  crois  qu'on  peut  diviser  le  coup  de 
chaleur  au  point  de  vue  pratique. 

La  description  que  nous  venons  de  donner  du  coup  de  cha- 
leur s'applique  naturellement  aux  adultes  qui  sont  surtout 
exposés  à  être  atteints  par  cette  maladie.  Chez  les  enfants,  l'af- 
fection peut  présenter  quelques  caractères  spéciaux.  D'abord  il 
arrive  assez  souvent  que,  chez  eux,  la  maladie  passe  inaper- 
çue (1),  ce  qui  se  comprend  aisément.  En  effet,  à  cet  âge,  il  est 
permis  de  se  tromper  sur  l'éliologie  des  accidents  nerveux. 

D'après  Soltmann  (de  Breslau),  chez  les  enfants,  le  coup  de 
chaleur  est  remarquable  par  la  soudaineté  du  début,  l'intensité 
de  la  fièvre  et  la  rapidité  de  la  marche  (2). 

Formes  de  la  maladie.  -  Leroy  de  Méricourt  tenant  compte 
surtout  des  phénomènes  qui  ont  pour  siège  le  système  nerveux 
admet  deux  formes  de  coup  de  chaleur  :  la  forme  comateuse  et 
la  forme  convulsive.  La  première  a  pour  caractères  principaux 
l'insensibilité  absolue  du  malade,  l'état  de  rémission  des  mem- 
bres, la  pâleur  de  la  face,  la  petitesse  et  l'irrégularité  du  pouls. 


(1)  Lancet,  1884. 

(2)  Revue  des  sciences  médicales,  t.  VU,  p- 
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Dans  cette  forme  de  la  maladie,  le  malade  succombe  à  l'asphyxie 
lente. 

Dans  la  forme  convulsive,  on  observe  des  verliges,  de  la  cé- 
phalalgie et  de  la  pholophobie.  Le  pouls  est  plein,  les  battements 
du  cœur  sont  précipités.  Il  y  a  des  vomissements  et  tantôt  de 
la  constipation  et  tantôt  de  la  diarrhée.  Le  malade  est  en  proie 
au  délire  et  il  succombe  dans  une  profonde  prostration. 

Évidemment  on  peut  rencontrer  dans  la  pratique  quelques 
rares  cas  qui  semblent  répondre  d'une  façon  à  peu  près  satis- 
faisante au  tableau  tracé  par  Leroy  de  Méricourt.  Mais,  par  con- 
tre, combien  de  fois  ne  voit-on  pas  chez  un  malade  des  accidents 
appartenant  à  la  forme  convulsive  se  produire  en  même  temps 
que  des  symptômes  attribués  par  Leroy  de  Méricourt  à  la  forme 
comateuse.  C'est  là  le  grand  inconvénient  de  ces  divisions  si 
nettement  tranchées  et,  dans  le  coup  de  chaleur  surtout,  il  est 
bon  de  ne  pas  attacher  une  trop  grande  importance  aux  classi- 
fications établies  par  les  auteurs. 

Dans  le  coup  de  chaleur  grave,  Lacassagne  admet  trois  for- 
mes différentes;  asphyxique,  syncopale  q\  mixte  {!).  Dans  la 
première,  on  note  de  la  lassitude,  des  douleurs  dans  la  poitrine 
et  de  la  congestion  de  la  face.  Dans  la  deuxième,  le  malade 
tombe  à  terre  subitement.  Il  éprouve  de  la  douleur  à  la  base  de 
la  poitrine,  mais  il  ny  a  ni  toux,  ni  expectoration,  ni  dyspnée. 
La  face  est  pâle.  Enfin,  dans  la  forme  mixte,  on  observe  de  la 
lassitude,  de  la  céphalalgie,  de  la  faiblesse  et  de  l'oppression. 

Est-il  besoin  d'insister  pour  faire  voir  tout  ce  qu'une  pareille 
classification  a  d'artificiel?  Les  mêmes  accidents  se  retrouvent 
dans  les  trois  formes  et  ce  n'est  pas  la  pâleur  ou  la  congestion 
de  la  face  qui  peuvent  suffire  à  distinguer  les  diverses  formes  de 
la  maladie.  Aussi  je  repousse  la  division  établie  par  Lacassagne 
plus  énergiquement  encore  que  celle  de  Leroy  de  Méricourt. 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  1878. 
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D'après  Demmler,  (1)  il  faut  distinguer,  dans  le  coup  de  cha- 
leur, trois  degrés  qu'il  caractérise  ainsi,  l^""  degré:  sentiment  de  fai- 
blesse danslesjambes,angoisseprécordiale,  céphalalgie,  nausées. 
2e  degré  :  défaillance  complète,  délire.  3®  degré:  perte  de  connais- 
sance, pouls  précipité  de  plus  en  plus  faible,  face  congestionnée 
au  début,  pâle  quand  la  maladie  atteint  sa  troisième  période.  A 
vrai  dire,  ce  n'est  pas  là  une  classification  des  différentes  formes 
du  coup  de  chaleur,  mais  bien  un  résumé  de  la  maladie  telle 
qu'on  l'observe  le  plus  généralement.  J'ai  dit  plus  haut  que  j'ad- 
mettais difficilement  cette  division  de  la  maladie , 

Zuber  admet  deux  formes  cliniques  du  coup  de  chaleur.  La 
première  est  caractérisée  par  l'hyperthermie,  la  dyspnée,  les 
lésions  du  cœur  et  la  sécheresse  de  la  peau.  La  deuxième  répond 
à  la  congestion  cérébrale  et  est  relativem.ent  bénigne  (2). 

Blachez  reconnaît  deux  formes  de  coup  de  chaleur,  la  forme 
apoplectique  et  la  forme  ataxo-adynamique. 

Morehead  a  décrit  dans  le  coup  de  chaleur  trois  formes  :  car- 
diaque, cérébro-spinale,  mixte.  Celte  division,  bien  que  plus 
conforme  à  l'observation,  ne  me  satisfait  pas  complètement,  car 
les  cas  qu'on  voit  le  plus  souvent  sont  précisément  ceux  qui 
relèvent  de  la  forme  mixte,  c'est-à-dire  de  celle  dans  laquelle  on 
observe  des  symptômes  qui  appartiennent  et  à  la  forme  cardia- 
que et  à  la  forme  cérébro-spinale.  En  réalité,  je  crois  qu'il  est  impos- 
sible de  donner  du  coup  de  chaleur  une  classification  s'adaptant 
aux  cas  qu'on  rencontre  dans  la  pratique.  Aussi  je  pense  que  les 
auteurs  qui  se  sont  évertués  à  établir  cette  classification  se  sont 
donné  beaucoup  de  mal  pour  un  mince  résultat. 

En  effet,  sur  quels  symptômes  peut-on  s'appuyer  pour  établir 
ces  divisions  si  chères  à  certains  auteurs  didactiques  ?  Est-ce 

(1)  Gazelle  hebdomadaire,  1877,  p.  517. 

(2)  Gazelle  hebdomadaire,  1880,  p.  715. 
(o)  l>)0(jrcs  médical,  1878. 
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sur  la  coloration  de  la  face  ?  Mais  celle-ci,  sur  un  même  malade, 
peut  être  alternativement  pâle  et  congestionnée.  Est-ce  sur  les 
caractères  du  pouls?  Mais,  à  certains  moments,  celui-ci  peut 
être  petit,  irrégulier,  filiforme  et,  quelques  instants  après,  on  le 
trouve  plein  et  régulier. 

Quant  aux  phénomènes  thoraciques,  ils  sont  en  général  peu 
accusés  à  l'auscullalion,  quand  la  maladie  a  une  marche  rapide. 
Il  y  a  bien,  dans  certains  cas,  une  oppression  plus  marquée  que 
dans  d'autres,  mais  ce  symptôme  ne  mérite  pas  qu'on  établisse 
une  division  à  cause  de  lui,  car,  comme  le  pouls,  il  est  extrême- 
ment variable  chez  le  même  malade. 

Je  ne  crois  pas  davantage  qu'on  puisse  se  fonder  sur  les  phé- 
nomènes nerveux  pour  faire  une  classification  sérieuse  des 
différentes  formes  du  coup  de  chaleur.  En  effet,  au  début,  un 
malade  est  souvent  plongé  dans  une  prostration  complète.  Peu 
de  temps  après,  il  est  en  proie  au  délire  ou  il  a  des  convulsions, 
et  souvent  il  retombe,  quelques  minutes  après,  dans  une  insen- 
sililé  absolue.  11  faudrait  donc  admettre  que,  chez-lui,  le  coup 
de  chaleur  a  passé  successivement  par  plusieurs  formes.  Per- 
sonne ne  pourra  le  croire. 

Donc,  en  tenant  compte  des  principaux  symptômes,  ce  qui  est 
le  seul  moyen  sérieux  d'établir  une  classification  pathologique, 
on  voit  qu'il  est  impossible  d'arriver  à  un  résultat  suffisamment 
précis.  En  réalité,  selon  moi,  il  n'y  a,  dans  le  coup  de  chaleur, 
que  deux  formes  vraiment  cliniques  de  la  maladie,  la  forme 
légère  et  la  forme  grave. 

Pour  établir  à  laquelle  de  ces  formes  on  a  affaire,  on  ne  doit 
pas  seulement  étudier  les  différents  symptômes  que  nous  avons 
signalés  plus  haut  ;  ce  qu'il  faut  voir  surtout,  c'est  Télat  général 
du  malade,  c'est  la  m  arche  de  la  maladie  et  enfin  la  force  de 
résistance  du  sujet.  En  un  mot,  il  faut  tenir  compte  et  des  acci- 
dents que  le  malade  présente  et  des  conditions  favorables  ou 
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défavorables  dans  lesquelles  il  se  trouve.  C'est  seulement  ainsi 
qu'on  pourra  établir  une  classification  utile,  c'est-à-dire  savoir 
si  la  maladie  doit  être  fatale  ou  se  terminer  par  la  guérison. 

Dans  la  forme  légère,  plusieurs  des  accidents  que  nous  avon- 
étudiés  peuvent  s'observer,  mais  ils  ont  alors  leur  minimum 
d'intensité.  La  céphalalgie  est  parfois  cependant  très  violente, 
mais  le  délire  et  les  autres  phénomènes  nerveux  sont  peu  accen- 
tués. Le  pouls  ne  devient  pas  filiforme  et  irrégulier.  La  respira- 
tion, un  peu  gênée  au  début,  reprend  rapidement  son  rhythme 
et  ses  caractères  normaux.  On  n'observe  pas  de  convulsions  et, 
s'il  y  a  perte  de  connaissance,  elle  est  de  courte  durée. 

Dans  la  forme  grave,  au  contraire ,  les  accidents  nerveux  ont 
un  haut  degré  d'intensité,  qu'il  y  ail  délire  ou  insensibilité 
absolue.  La  température  atteint  alors  les  chiffres  élevés  que 
nous  avons  signalés.  Quant  à  l'état  général  du  malade,  il  est 
assez  grave  pour  frapper  les  yeux  les  moins  attentifs. 


S  5.  —  Durée.  —  Complications.  —  Suites. 

Comme  il  est  facile  de  le  concevoir,  la  durée  de  la  maladie 
est  très  variable,  car  elle  dépend  dune  foule  de  circonstances. 
Il  est  par  conséquent  impossible  de  fixer  des  limites  précises. 
Dans  les  cas  extrêmement  graves,  le  coup  de  chaleur  peut  être 
dit  foudroyant,  car  la  mort  survient  en  quelques  instants.  Mais 
ce  sont  là  des  faits  qui  ne  sont  pas  excessivement  fréquents.  En 
général,  même  quand  le  coup  de  chaleur  est  très  grave,  la  mort 
n'arrive  qu'au  bout  de  quelques  heures  ;  le  résultat  fatal  se  pro- 
duit dix-huit  ou  vingt-quatre  heures  après  l'invasion. 

Dans  d'autres  cas  également  funestes,  mais  chez  des  malades 
opposant  à  la  maladie  une  plus  grande  force  de  résistance,  l'af- 
fection peut  se  prolonger  pendant  trois  ou  quatre  jours.  Quand 
la  mort  n'arrive  qu'au  bout  d'une  dij^aine  de  jours,  elle  reconnaît 
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alors  le  plus  souvent  pour  cause  une  complication,  car,  lorsque 
le  malade  a  survécu  pendant  cinq  à  six  jours,  on  est  en  droit  de 
compter  sur  la  guérison. 

Les  complications  qu'on  observe  dans  le  coup  de  chaleur  ne 
sont  pas  très  nombreuses,  ce  qui  se  comprend  si  on  a  égard  à 
la  courte  durée  de  la  maladie.  Nous  avons  vu,  dans  l'article  con- 
sacré à  la /Zèure  jaune,  que  cette  terrible  affection  faisait  souvent 
son  apparition  pendant  le  cours  du  coup  de  chaleur. 

La  fièvre  intermittente  a  aussi  été  signalée.  Le  fait  est  très 
possible  en  effet,  mais  il  faut  bien  remarquer  que,  dans  le  coup 
de  chaleur,  la  température,  d'après  quelques  auteurs,  affecte 
quelquefois  une  marche  Intermittente  qui  pourrait  égarer  le 
diagnostic,  d'autant  plus  que  la  tuméfaction  de  la  rate,  si  pré- 
cieuse pour  reconnaître  la  fièvre  paludéenne,  se  rencontre  éga- 
lement dans  le  coup  de  chaleur.  Il  est  aussi  assez  fréquent  de 
voir  se  développer  sous  l'influence  de  celui-ci  un  accès  perni- 
cieux. On  conçoit  combien,  en  pareil  cas,  le  diagnostic  peut-être 
difficile.  Chez  la  plupart  des  malades  ainsi  atteints,  je  crois  qu'il 
sera  même  impossible. 

La  convalescence  du  coup  de  chaleur  est  souvent  traversée 
par  des  accidents  nerveux  qui  prouvent  l'atteinte  profonde  por- 
tée à  l'organisme.  Lacassagne  a  observé  une  constipation  per- 
sistante (1).  Elle  est  probablement  due,  dans  ce  cas,  à  une  iner- 
tie de  l'intestin  causée  elle-même  par  l'affaiblissement  des  nerfs 
de  l'organe. 

Souvent  le  convalescent  présente  des  accès  de  fièvre.  Tantôt 
ceux-ci  ont  une  origine  paludéenne,  tantôt  ils  sont  la  consé- 
quence du  coup  de  chaleur,  sans  qu'on  s'explique  bien  claire- 
ment, dans  ce  cas,  leur  mode  d'origine.  Quand  il  existe  une  com- 
plication viscérale,  leur  existence  se  conçoit  parfaitement,  mais, 
lorsqu'on  ne  trouve  aucune  lésion,  on  est  bien  forcé  d'admettre 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  1878. 
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qu'ils  sont  simplement  sous  la  dépendance  du  coup  de  chaleur. 

Yandell  n'a  jamais  vu  une  attaque  vraie  de  coup  de  chaleur 
guérir  sans  laisser  de  traces.  D'après  Fayrer  et  Christie  dont 
j'adopte  absolument  l'opinion,  bien  que  beaucoup  de  malades 
guérissent  ou  plutôt  ne  meurent  pas,  une  grande  quantité 
des  individus  atteints  de  coup  de  chaleur  deviennent  infirmes  et 
leur  vie  est  fréquemment  raccourcie  par  suite  de  changements 
obscurs  qui  se  passent  dans  le  cerveau  ou  les  méninges  (1).  Je 
crois  que  cette  observation  s'applique  surtout  aux  cas  où,  en 
même  temps  que  le  coup  de  chaleur,  il  y  a  eu  insolation. 

Comme  suites  du  coup  de  chaleur,  on  a  noté  de  l'irritabilité 
nerveuse,  un  affaiblissement  de  la  mémoire,  de  la  céphalalgie. 
La  manie,  la  démence  et  une  paralysie  partielle  ou  complète  ne 
sont  pas  rares.  Il  y  a  souvent  un  affaiblissement  de  la  vue  et  une 
grande  intolérance  pour  les  rayons  solaires.  On  a  fréquemment 
observé  l'épilepsie  quelque  temps  après  le  coup  de  chaleur. 

Enfin  on  a  trouvé,  longtemps  après  la  guérison,  des  traces  de 
méningite  chronique  avec  épaississement  du  crâne.  Il  en  résulte 
un  désordre  de  l'innervation  et  un  dérangement  des  facultés 
(Fayrer).  Les  forces  physiques  sont  également  assez  souvent 
diminuées.  Jones,  à  Shang-Haï,  en  1866,  a  vu  plusieurs  fois  le 
coup  de  chaleur  suivi  d'une  paraplégie  de  courte  durée  (2). 
Meyer  a  observé,  consécutivement  à  cette  maladie,  une  hémi- 
plégie droite  avec  aphasie.  Le  même  auteur  signale,  chez  les  ma- 
lades, une  tendance  à  l'asyslolie  et  des  palpitations  fréquentes. 

Les  troubles  consécutifs  des  organes  des  sens  ont  été  signalés 
par  de  nombreux  auteurs.  De  même  que  Fayrer,  G.  Thin  a 
rencontré  des  troubles  de  la  vue  et  de  la  surdité.  Lutz  (de  Chicago) 
déclare  avoir  observé  des  névrites  et  des  périnévrites  optiques 
qui  étaient  en  relation  évidente  avec  le  coup  de  chaleur. 

(1)  Lancet,  1885. 

(2)  Médical  Times,  1878. 
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A  la  suite  de  cette  maladie,  il  a  observé  une  névrite  optique 
droite  et,  chez  un  malade,  une  choroïdite  exsudative  avec  déco- 
loration de  la  rétine.  Dans  un  cas,  le  coup  de  chaleur  fut  suivi 
d'une  paralysie  partielle  du  bras  gauche  (1). 

Malhorz,  de  son  côté,  a  vu  un  malade  convalescent  de  coup  de 
chaleur  atteint  d'une  cécité  absolue.  Il  rapporte  en  outre  l'exem- 
ple jusqu'à  présent  unique  d'une  hydrophobie  complète  qui 
éclata  chez  un  individu  après  une  attaque  de  coup  de  cha- 
leur (â). 

Pour  Hotz  et  Albutt,  le  point  de  départ  des  lésions  oculaires 
que  nous  venons  de  signaler  est  cérébral.  Il  y  aurait  d'abord 
congestion  du  cerveau,  hypérémie  des  méninges  et  légères  mé- 
ningite exsudative  qui  produirait  consécutivement  les  lésions 
papillaires  (3). 

Je  ne  reviendrai  pas  ici  sur  ce  que  j'ai  dit  de  la  combinaison 
extrêmement  fréquente  du  coup  de  chaleur  et  de  l'insolation. 
Je  crois  que  c'est  souvent  cette  dernière  qui  est  la  cause  étio- 
logique  des  accidents  nerveux  que  je  viens  de  signaler.  Mais  il 
est  bien  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  d'isoler  les  effets 
produits  par  chacune  des  deux  maladies.  C'est  ce  qui  fait  que 
j'ai  cité  dans  ce  chapitre  les  phénomènes  nerveux  consécutifs 
aux  deux  affections  d'origine  thermique. 

Chez  les  femmes  enceintes  atteintes  du  coup  de  chaleur,  quand 
la  température  dépasse  40°,  on  peut  considérer  le  fœtus  comme 
perdu. 

S  6.  —  Pathogénie  des  accidents. 
Jusqu'à  présent  nous  avons  pu  faire  la  description  du  coup 

(1)  Américain  Journal  of  médical  sciences,  1879. 

(2)  Deutsch.  mtlit.  1879. 

(3)  Américain  Journal  of  médical  sciences,  1879, 
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de  chaleur  en  nous  appuyant  sur  des  travaux  précis  et  sur  des 
observations  sérieuses,  en  un  mot  sur  la  clinique.  Ce  n'est  qu'à 
regret  que  je  vais  maintenaut  essayer  de  donner  une  idée  de  la 
pathogénie.  En  effet,  quand  on  aborde  celle-ci,  on  tombe  dans 
la  confusion  la  plus  complète.  Comme  cela  arrive  toujours 
quand  il  s'agit  d'élucider  un  point  douteux,  on  s'éloigne  de  la 
clinique,  on  fait  trop  bon  marché  de  l'observation  des  malades 
et,  ne  s'appuyant  que  sur  des  expériences  de  laboratoire,  on 
édifie  à  grands  frais  une  théorie  toujours  exclusive  et  qui,  si  elle 
satisfait  celui  qui  en  est  l'auteur,  ne  produit  pas  le  même  effet 
sur  les  lecteurs  impartiaux  et  désintéressés. 

Nous  n'examinerons  ici  que  les  théories  vraiment  sérieuses. 
Toutes  renferment  évidemment  des  parties  exactes.  Le  reproche 
que  je  leur  fais,  c'est  d'être  trop  exclusives  et  je  crois  que, 
dans  le  coup  de  chaleur,  il  faut  avoir  recours  à  plusieurs  théories 
pour  en  formuler  une  à  peu  près  satisfaisante. 

On  peut,  avec  Labadie-Lagrave,  grouper  dans  trois  chapitres 
les  principales  théories  émises  sur  la  pathogénie  du  coup  de 
chaleur.  Celle-ci  reconnaîtrait  les  causes  suivantes: 

1°  Lésions  du  système  nerveux  ; 

2°  Altérations  du  sang  ; 

3°  Altérations  du  système  musculaire. 

I .  —  Baxter  admet  que  l'accumulation  du  calorique  qui  circule 
avec  le  sang  va  paralyser  le  cerveau  et  la  moëlle.  Handfield 
Jones  fait  jouer  aussi  le  même  rôle  au  calorique,  mais  il  localise 
son  action  dans  le  plexus  pulmonaire  ou,  plus  rarement,  dans  le 
plexus  cardiaque.  R.  Little  croit  a  la  compression  de  la  masse 
encéphalique  et  du  bulbe  rachidien  causée  par  les  mouve- 
ments violents  du  cœur  et  l'expansion  du  liquide  céphalora- 
chidien. 

D'autres  auteurs  invoquent  simplement  l'épuisement  nerveux. 
Amdt,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  attribue  les  accidents  du  coup 
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de  chaleur  à  l'état  œdémateux  du  cerveau  qui  amène  la  com- 
pression des  fines  ramifications  artérielles  et  apporte  ainsi  un 
obstacle  infranchissable  à  la  nutrition  de  l'organe. 

Nous  avons  vu  que  beaucoup  de  médecins  anglais  font  jouer 
avec  raison,  selon  moi,  un  grand  rôle  aux  phénomènes  thora- 
ciques  sur  lesquels  nous  avons  insisté.  Mais  presque  tous  recon- 
naissent que  ces  accidents  se  développent  sous  l'influence  d'une 
lésion  des  centres  nerveux  qui  serait  ainsi  en  réalité  la  cause 
pathogénique  essentielle.  C'est  ainsi  que,  pour  Younge,  la  con- 
gestion pulmonaire  résulte  de  la  paralysie  du  pneumogastrique  : 
il  y  aurait  en  même  temps  irritation  du  grand  sympathique  (1). 
11  explique  ainsi  la  production  des  principaux  symptômes  de  la 
maladie  :  céphalalgie,  difficulté  de  la  déglutition,  oppression, 
action  tumultueuse  du  cœur, 

Younge  établit  la  comparaison  entre  le  coup  de  chaleur  et  les 
expériences  dans  lesquelles  le  pneumogastrique  a  été  sectionné 
et  il  trouve  entre  les  deux  cas  une  grande  analogie.  On  constate 
en  effet  la  même  difficulté  dans  la  déglutition  et  dans  la  respira- 
tion, la  même  action  violente  et  spasmodique  du  cœur  et  l'ana- 
logie se  poursuit  après  la  mort.  Thin  attribue  aussi  les  symptô- 
mes du  coup  de  chaleur  à  la  paralysie  du  pneumogastrique. 

De  son  côté,  Haillers  a  démontré  qu'à  52°  la  fibre  nerveuse  se 
ramollit  et  s'étale,  le  myolemme  se  liquéfie  et  l'irritabilité  ner- 
veuse disparaît. 

Pour  Hestrès  (1),  il  y  a  d'abord,  dans  le  coup  de  chaleur,  anes- 
thésie  des  filets  sensitifs  et  des  papilles  de  la  peau,  d'où  suppres- 
sion de  la  transpiration  par  défaut  d'incitation  des  centres  ner- 
veux. Il  se  fait  ensuite  une  infiltration  du  calorique  qui  va 
paralyser  les  nerfs  sensitifs  des  glandes  principales  dont  le  fonc- 
tionnement peut  suppléer  à  la  transpiration.  Par  suite  l'infîltra- 

(1)  British  médical,  Journal,  1881,  p.  881, 

(2)  Thèse  de  Paris,  1872. 
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tion  du  calorique  augmente.  11  en  résulte  une  grande  excitation 
du  système  nerveux  qui  engendre  des  convulsions  et  amène  la 
dilatation  du  cerveau  et  de  la  moelle.  Il  se  produit  alors  de  la 
dépression,  du  coma  et  enfin  une  coagulation  du  cœur  et  du 
diaphragme. 

D'après  Jones,  le  coup  de  chaleur  produit  une  perversion 
fonctionnelle  des  centres  nerveux  régulateurs  de  la  chaleur. 
Celle-ci  amène  un  excès  de  la  température  du  sang  qui  engen- 
dre elle-même  la  paralysie  du  cœur  (1).  Dale  admet  aussi  une 
action  primitive  du  coup  de  chaleur  sur  le  système  nerveux.  Ce 
dernier  subit  une  dépression  considérable  et  la  chaleur  anor- 
male en  est  le  résultat  (2).  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  Brooks 
pense,  avec  Fayrer,  que  les  accidents  reconnaissent  pour  cause 
un  trouble  très  prononcé  des  centres  nerveux  qui  est  dû  à  l'in- 
fluence combinée  delà  chaleur  et  de  la  fatigue  (3). 

Munro  croit  que,  dans  le  coup  de  chaleur,  il  y  a  une  paralysie 
du  système  nerveux  ganglionnaire.  Cette  hypothèse  peut  se 
soutenir,  mais  il  m'est  impossible  d'accepter  ce  que  dit  Munro 
de  l'étiologie  de  la  maladie.  11  en  fait  une  affection  du  même 
type  que  les  fièvres  rémittentes  et  intermittentes,  le  choléra  et 
la  fièvre  jaune  (4). 

On  voit,  en  résumé,  que,  pour  les  auteurs  que  nous  venons 
de  citer,  c'est  toujours  dans  les  altérations  subies  par  le  système 
nerveux  qu'il  faut  chercher  la  pathogénie  des  accidents.  Les 
altérations  nerveuses  sont  primitives  pour  les  uns.  Pour  les 
autres,  elles  sont  secondaires  et  se  produisent  consécutivement 
à  l'infiltration  du  calorique  dans  le  sang. 

La  théorie  de  ces  médecins  pourrait  donc  être  rangée  dans  le 

(1)  Médical  Times,  1878. 

(2)  Lancet,  1881,  p.  246. 

(3)  Lancer,  1882,  p.  542. 

(4)  Army  médical  Report,  1874. 
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troisième  groupe  de  Labadie  —Lagrave,  c'est-à-dire  dans  celui 
qui  contient  les  altérations  du  sang. 

Mais  ce  serait  évidemment  ne  pas  exprimer  l'opinion  exacte 
des  auteurs,  car,  pour  eux,  c'est  véritablement  les  lésions  du 
système  nerveux  qui  prennent  la  première  place  dans  la  patho- 
génie des  accidents  du  coup  de  chaleur. 

II.  —  Certains  médecins,  comme  Bonnyman,  admettent  le  dé- 
faut d'oxygénation  du  sang,  d'autres,  avec  K.  Martin,  l'accumu- 
lation d'acide  carbonique  dans  ce  liquide.  Eulenberg  et  Vohl 
croient  que  les  accidents  du  coup  de  chaleur  sont  dus  à  la  pro- 
duction de  gaz  dans  le  sang.  On  sait  que  Bridgman  prétend  avoir 
constaté  l'existence  de  gaz  dans  les  cavités  cardiaques.  Smith 
admet  la  dilatation  du  sang.  Pour  Obernier,  on  aurait  affaire  à 
l'urémie.  D'après  Weikard,  ce  serait  la  formation  de  caillots  qui 
causerait  la  mort  :  il  admet  aussi  l'augmentation  de  la  coagula- 
bilité  du  sang.  Chossat  croyait  également  à  l'épaississement  de 
ce  liquide. 

Demmler  propose  une  théorie  plus  éclectique.  Pour  lui,  il  y 
a  tout  d'abord  anoxémie.  L'homme  en  marche,  chargé,  respire 
mal.  La  colonne  d'air  dans  laquelle  il  se  meut  est  viciée  par 
ses  voisins.  Cependant  les  oxydations  des  tissus  sont  augmentées. 
Il  faut  donc  une  quantité  d'oxygène  plus  grande  qu'à  l'état  nor- 
mal et  l'oxygène,  au  contraire,  manque  ou  du  moins  n'est  pas 
assez  abondant.  Le  bulbe  nourri  par  un  sang  insuffisamment 
oxygéné  est  d'abord  irrité,  d'où  délire  et  convulsions.  Puis,  à 
l'iritation  des  centres  nerveux,  succède  la  paralysie  qui  entraîne 
la  perte  de  connaissance  (1).  En  résumé,  pour  Demmler,  dans  le 
coup  de  chaleur,  on  a  affaire  à  une  altération  du  sang. 

Cette  opinion  est  aussi  celle  de  Layet.  Pour  lui,  dans  la  mala- 
die que  nous  étudions,  le  sang  insuffisamment  oxygéné  agit  sur 
les  centres  nerveux.  Par  action  réflexe,  il  se  produit  une  dilata- 

(1)  Progrès  médical,  187d. 
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tion  paralytique  des  capillaires  du  poumon.  Il  en  résulte  une 
congestion  de  ces  organes  qu'on  trouve  signalée  dans  toutes  les 
observations.  Seutleben  admet  également  la  désorganisation  du 
sang  comme  pathogénie  du  coup  de  chaleur. 

III.  •—  C'est  sur  les  expériences  de  Cl.  Bernard  et  de  Vallin  que  se 
fondent  les  médecins  qui  ne  voient,  dans  le  coup  de  chaleur,  que 
le  résultat  des  altérations  musculaires.  On  sait  que  le  premier 
de  ces  auteurs  avait  fait  voir,  que,  pour  les  animaux  à  sang  chaud, 
la  limite  de  l'élévation  de  température  compatible  avec  la  vie 
était  de  4  à  8  degrés,  Cl.  Bernard  et  Vallin  démontraient  que  cette 
élévation  s'obtient  plus  facilement  quand  la  source  de  chaleur 
agissait  sur  la  peau  seulement  que  lorsque  l'animal  était  main- 
tenu dans  un  milieu  surchauffé . 

Dans  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  le  cœur  s'arrêtait  le 
premier  et  la  rigidité  cadavérique  survenait  presque  immédiate- 
ment après  la  mort.  Le  sang  était  toujours  noir  et  Cl.  Bernard 
admettait  que  ce  liquide  perd  la  propriété  de  rougir  à  l'air 
entre  60"  et  70°. 

Pour  Bouvier,  les  globules  rouges  s'altèrent  vers  56".  Dans  ses 
expériences,  Vallin  a  constaté  que,  lorsque  la  température  at- 
teint 44''  à  45",  la  mort  survient  par  coagulation  du  muscle  car- 
diaque. Il  n'a  pas  observé  d'autre  altération  du  sang  que  la 
disparition  presque  complète  de  l'oxygène,  comme  dans  la  mort 
par  strangulation  (1). 

Je  passerai  rapidement  sur  les  autres  théories.  D'après  ses 
expériences,  Litlen  conclut  qu'une  température  élevée  produit 
en  36  ou  48  heures  une  dégénérescence  graisseuse  plus  ou 
moins  prononcée.  Elle  débute  par  le  foie  et  s'étend  ensuite  au 
cœur,  aux  reins  et  aux  muscles  volontaires.  Cette  altération 
résulte  d'un  trouble  de  la  nutrition  dû  a  ce  que,  sous  l'influence 
d'une  chaleur  très  forte,  la  combustion  du  carbone  subit  une 

(1)  Sociélé  médicale  des  hôpitaux,  22  octobre  1880. 
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dirainulion  considérable.  Durant  les  18  heures  qui  suivent  l'expé- 
rience, Litten  a  observé  en  outre  une  diminution  dans  l'exhala- 
tion de  l'acide  carbonique  qu'il  explique  par  la  faible  absorption 
d'oxygène  se  rattachant  elle-même  à  la  destruction  des  globules 
rouges  du  sang  sous  l'action  d'une  température  élevée. 

D'après  Arndt,  dans  les  cas  rapidement  mortels,  simulant 
l'apoplexie  foudroyante,  la  cause  principale  de  la  mort  est  peut- 
être  la  myocardite  qui  provoquerait  l'arrêt  du  cœur.  Dans  les 
cas  qui  se  font  remarquer  par  l'intensité  des  symptômes  céré- 
braux, Arndt  pense  qu'il  s'agit  d'encéphalite  parenchymateuse 
qui  serait  démontrée,  d'après  lui,  par  les  affections  cérébrales 
consécutives,  par  l'absence  de  réaction  organique,  par  les  chan- 
gements psychiques  et  enfin  par  la  prédisposition  très  marquée 
aux  affections  du  système  nerveux  central  (1). 

D'autres  médecins,  se  basant  sur  un  fait  clinique  exact  qui  est 
la  suppression  de  la  sueur  observée  chez  la  plupart  des  malades, 
ont  voulu  faire  jouer  le  principal  rôle  à  cette  suppression  dans  la 
pathogénie  de  la  maladie.  Zuber  a  beaucoup  insisté  sur  ce 
point  (2),  s'appuyant  pour  soutenir  sa  théorie  sur  les  expériences 
de  Vallin. 

Ce  dernier  auteur  a  bien  montré  que,  lorsque  l'équilibre 
cherche  à  s'établir  entre  la  température  du  corps  et  celle  de  l'at- 
mosphère, l'organisme  lutte  au  moyen  de  la  déperdition  de  calo- 
rique que  produisent  la  sécrétion  delà  sueur  et  son  évapora tion 
rapides.  Quand  la  peau  reste  sèche,  l'équilibre  tend  à  se  réaliser  et 
l'hyperthermie  amène  la  coagulation  du  tissu  musculaire  du 
cœur  et  peut-être  du  diaphragme. 

Chastang,  développant  les  idées  du  professeur  Treille,  de 
Brest,  a  beaucoup  insisté  sur  l'utilité  de  la  sécrétion  sudoraie 
et  surtout  sur  celle  de  levaporation  de  ce  liquide.  Pour  luij  la 

(1)  Archiv.  fur  Palh.  Anat.  t.  XLIV. 

(2)  Gazelle  hebdomadaire,  1880,  p.  715. 
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sueur  n'est  utile  que  si  elle  peut  s'évaporer  facilement.  Aussi 
voit-on  le  coup  de  chaleur  se  produire  de  préférence  quand  cette 
évaporation  est  entravée,  soit  par  suite  de  l'absence  de  brise 
soit  quand  le  degré  hygrométrique  de  l'air  est  très  élevé  (1) 
Cette  manière  de  voir  est  confirmée  par  les  expériences  de 
Krieger  qui  a  montré  que  l'air  humide  à  51°  est  aussi  dange- 
reux que  l'air  sec  à  70".  La  peau  ne  pouvant  alors  suffire  à  enle- 
ver l'excès  de  température,  c'est  le  poumon  qui  essaie  de  rem- 
plir cette  tâche.  Il  doit  alors  amener  au  contact  du  sang  le  plus 
d'air  possible  pour  obtenir  la  réfrigération. 

Mais  ses  efforts  ne  sont  pas  efficaces.  En  effet  l'air  est  raréfié 
par  la  chaleur,  par  la  diminution  delà  tension  atmosphérique  et 
par  la  vapeur  d'eau  qui  prend  la  place  de  l'air.  En  effet,  Kaemtz 
estime  que  la  pression  réelle  est  celle  indiquée  parle  baromètre, 
moins  la  vapeur  d'eau  (2)  (Chastang).  Donc,  lorsque  celle-ci  est 
abondante,  la  pression  atmosphérique  en  est  diminuée. 

La  pression  de  l'air  étant  moins  forte,  l'air  est  raréfié.  Il 
contient  par  suite,  a  volume  égal,  moins  d'oxygène  que  l'air 
normal,  c'est-à-dire  que,  au  moment  où  le  poumon  aurait  besoin 
d'absorber  beaucoup  d'air,  il  en  a  très  peu  à  sa  disposition.  Le 
refroidissement  ne  peut  donc  pas  se  produire.  Il  en  résulte,  par 
absence  de  sécrétion  de  la  sueur,  une  augmentation  de  la  pres- 
sion intravasculaire  et  un  engorgement  des  différents  organes, 
surtout  du  poumon.  Aussi  Chastang,  dans  la  pathogénie  du 
coup  de  chaleur,  fait-il  jouer  le  premier  rôle  à  l'asphyxie. 

Si  maintenant  on  soumet  ces  différentes  théories  à  la  discus- 
sion, on  voit  qu'elles  sont  bien  loin  d'être  toutes  satisfaisantes. 
Parmi  celles  qui  admettent  comme  cause  pathogénique  l'altération 
du  sang,  les  théories  de  Bonnyman  et  de  R.  Martin  doivent  être 
rejetées,  Urbain  ayant  démontré  que  l'accumulation  d'acide  car- 

(1)  Thèse  de  Bordeaux,  1886. 

(2)  Météorologie,  p.  260. 
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bonique  dans  le  sang  n'existe  pas  dans  le  coup  de  chaleur.  L'u- 
rée n'a  été  isolée  qu'en  quantité  insignifiante.  La  dilatation  du 
sang  et  l'existence  de  gaz  dans  ce  liquide  ne  peut  être  admise 
maintenant. 

Il  en  est  de  même  de  l'augmentation  de  coagulabilitédu  sang, 
Cl.  Bernard  ayant  démontré  que  l'élévation  de  température 
retardait  la  coagulation  du  sang.  De  plus,  dans  les  autopsies, 
le  sang  est  généralement  fluide.  Quant  à  la  paralysie  primitive 
du  cœur,  Seutleben  n'admet  pas  qu'elle  donne  la  clef  de  tous 
les  accidents.  Celte  paralysie  imputée  à  l'Iiypertliermie  devrait, 
selon  lui,  se  rencontrer  dans  d'autres  maladies.  Du  reste,  dans 
un  gran  1  nombre  de  cas,il  est  impossible  d'invoquer  celte  para- 
lysie du  cœur. 

Il  ne  reste  donc  plus  en  présence  que  les  théories  qui  recon- 
naissent pour  causes  pathogéniques  du  coup  de  chaleur  l'asphy- 
xie et  les  altérations  du  système  nerveux.  Il  faut  bien  recon- 
nailre  que  ces  deux  causes  coexistent  très  fréquemment.  Tout 
se  borne  à  savoir  laquelle  des  deux  précède  l'autre;  en  d'autres 
termes,  il  faudrait  s'assurer  si  les  altérations  du  système  ner- 
veux sont  simplement  consécutives  à  l'asphyxie.  Ce  fait  est  très 
difficile  à  établir.  En  effet  si,  dans  beaucoup  de  cas,  les  phéno- 
mènes asphyxiques  très  accusés  et  se  développant  de  bonne 
heure  peuvent  être  considérés  comme  un  accident  primitif,  d'au- 
tre part  les  exemples  ne  manquent  pas  où  les  phénomènes  ner- 
veux ont,  sans  contestation  possible,  causé  la  mort,  alors  que  les 
phénomènes  asphyxiques  étaient  peu  marqués. 

Quant  a  ce  qui  regarde  la  théorie  de  Treille  exposée  par  Chas- 
tang,  elle  est  à  coup  sûr  établie  sur  des  bases  plus  solides  que 
beaucoup  d'autres,  elle  est  vraiment  scientifique  et  conforme, 
dans  la  plupart  des  cas,  à  l'observation.  Cependant,  je  ne  crois 
pas  qu'on  puisse  l'admettre  à  l'exclusion  de  tout  autre.  En  effet, 
si  la  suppression  de  la  sueur  ou  de  son  évaporation  joue  chez 
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un  grand  nombre  de  malades,  un  rùle  palhogénique  indéniable, 
chez  quelques  individus,  le  coup  de  chaleur  survient  malgré  une 
transpiration  suffisamment  abondante  et  s'évaporant  facile- 
ment. 

Je  crois  donc  pouvoir  conclure  en  disant  que  le  coup  de  cha- 
leur reconnaît  comme  causes"  pathogéniques  principales  :  les 
altérations  du  système  nerveux,  soit  primitives,  soit  consécuti- 
ves aux  altérations  du  sang  d'origine  asphyxique;  V asphyxie, 
surtout  celle  qui  est  amenée  par  la  suppression  de  la  sécrétion 
sudorale.  Je  serai  assez  disposé  à  regarder  les  altérations  du  sys- 
tème nerveux  comme  jouant  un  rôle  pathogénique  très  impor- 
tant et  même  capital  et  c'est  ce  qui  m'a  décidé  à  classer  le  coup 
de  chaleur  dans  les  maladies  du  système  nerveux. 

Si,  avant  de  terminer,  je  cite  une  dernière  théorie,  c'est  uni- 
quement à  cause  du  nom  de  ses  auteurs.  Cornil  et  Babès,  dans 
des  autopsies,  ont  trouvé,  dans  la  diarrhée  séreuse  du  coup  de 
chaleur,  des  vibrions  courbes,  formant  parfois  des  filaments 
ondulés  contenant  de  grandes  spores  ressemblant  à  ceux 
qu'on  observe  dans  le  choléra  nostras  (1).  Ils  sont  ainsi  conduits 
à  ranger  le  coup  de  chaleur  parmi  les  maladies  infectieuses.  Il 
faut  vraiment  que  la  folie  du  microbe  soit  bien  puissante  pour 
qu'elle  amène  des  médecins  distingués  à  formuler  une  sembla- 
ble opinion. 

I  7. —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  du  coup  de  chaleur  est  relativement  très  facile 
quand  le  médecin  est  au  courant  de  l'étiologie,  ce  qui  arrive  du 
reste  le  plus  souvent.  Je  ne  reviendrai  pas  sur  les  symptômes 
que  j'ai  décrits  plus  haut.  Je  me  contenterai  seulement  d'énumé- 
rer  les  principaux  phénomènes  qui  doivent  servir  de  base  au 

(1)  Les  Baclénes,  p.  381. 
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diagnostic  :  céphalalgie,  nausées,  vomissements  et,  à  une  pé- 
riode plus  avancée  de  la  mcladie,  perte  de  connaissance  avec 
rémission  des  membres,  plus  tard  convulsions,  agitation  du 
cœur,  difficulté  de  la  respiration  et  de  la  déglutition,  angoisse 
épigaslrique,  photophobie. 

Enfin  le  médecin  devra  faire  usage  du  thermomètre.  En  effet 
ce  n'est  que  dans  le  coup  de  chaleur  qu'on  peut  observer,  dès 
le  début  de  la  maladie,  une  température  de  44°,  5  à  45o^  comme 
on  en  a  de  nombreux  exemples  dans  l'affection  que  nous  étu- 
dions. 

Les  maladies  avec  lesquelles  on  pourrait  à  la  rigueur  confon- 
dre le  coup  de  chaleur  sont:  la  congestion  cérébrale  avec  phé- 
nomènes épilepliformes,  l'hémorrhagie  cérébrale,  la  méningite 
cérébro-spinale  et  la  fièvre  pernicieuse  à  forme  cérébrale.  Je 
vais  donc  dire  quelques  mots  du  diagnostic  différentiel,  bien 
que,  je  le  répète,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  le  diagnostic 
ne  puisse  être  douteux  un  seul  instant. 

Dans  la  congestion  cérébrale,  il  y  a  bien  de  la  céphalalgie,  de 
l'agitation,  du  délire,  des  convulsions  générales,  mais,  à  moins 
de  complication,  il  n'y  a  pas  de  fièvre.  Dans  tous  les  cas,  quand 
elle  existe,  le  thermomètre  n'atteint  jamais  le  degré  auquel  il 
monte  dans  le  coup  de  chaleur. 

L'hémorrhagie  cérébrale  s'observe  surtout  chez  les  sujets 
âgés  de  60  à  80  ans.  En  général,  les  prodromes  sont  nuls  ou 
insignifiants. 

En  outre,  l'hémorrhagie  cérébrale  et  le  coup  de  chaleur  ne 
présentent  pas  du  tout  la  même  marche.  Dans  l'hémorrhagie 
cérébrale,  il  y  a  paralysie  consécutive,  en  général  hémiplégie; 
dans  le  coup  de  chaleur,  on  observe  l'insensibilité  complète.  dJ 
reste,  il  est  impossible  de  confondre  les  phénomènes  paralyti- 
ques de  l'hémorrhagie  cérébrale  avec  ceux  qu'on  peut  rencontrer 
dans  le  coup  de  chaleur. 
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La  méningite  cérébro-spinale  diffère  elle  aussi  complèlenienl 
du  coup  de  chaleur  par  la  marche  des  symptômes.  Elle  débute 
brusquement  par  des  frissons  violents,  par  de  la  céphalalgie  et 
des  vomissements.  Il  y  a  des  irradiations  douloureuses  dans  les 
membres,  des  accidents  éclampliques  et  des  contractures  dou- 
loureuses de  la  nuque,  du  dos  et  du  membre.  Dans  la  méningite, 
la  température  est  irrégulière  ;  la  respiration  est  extrêmement 
fréquente,  tandis  que  le  pouls  est  ralenti  et,  au  début,  très  irré- 
gulier. Enfin  l'étiologie  des  maladies  que  je  viens  de  passer  en 
revue  est  absolument  différente  de  celle  du  coup  de  chaleur. 

Quant  à  la  fièvre  pernicieuse  à  forme  cérébrale,  elle  diffère 
du  coup  de  chaleur  surtout  par  la  marche  de  la  température 
qui,  au  début,  varie  de  40°  à  44°,  sans  jamais  dépasser  cette  li- 
mite et  qui  tombe  rapidement  avec  le  déclin  de  la  fièvre. 

Mortalité.  —  Bien  qu'elle  puisse  varier  énormément  suivant 
une  foule  de  circonstances  dont  je  ne  peux  citer  ici  que  les  prin- 
cipales, la  mortalité  causée  par  le  coup  de  chaleur  est  en  somme 
relativement  considérable.  Dans  les  cas  exceplionnelleaient 
favorables,  celte  mortalité  peut  être  nulle. 

C'est  ainsi  que,  dans  la  marche  de  Suakim  à  Tamanieh,  les 
troupes  anglaises  comptèrent  150  cas  de  coup  de  chaleur,  sans 
qu'il  se  soit  produit  un  seul  décès  (l).Mais  c'est  là  un  résultat  ex- 
traordinaire qui  doit  être  attribué  aux  précautions  prises  que 
nous  examinerons  dans  la  prophylaxie.  En  1878,  à  la  Nouvelle- 
Orléans  (hôpital  Saint-Louis),  il  n'y  eut  que  9  morts  pour  112 
malades,  soit  seulement  8  %• 

Par  contre.  Date  évalue  la  mortalité  moyenne  par  coup  de  cha- 
leur à  SO  «/„(2).  Dans  l'Inde,  M.  Ilill  eut  259  morts  sur  504  cas, 
soit  51,3  %.  A  Judespore,  Tuylor  constuta94  décès  sur  144  ma- 

(1)  Brilish  médical  journal,  1881,  p.  (.'.25. 

(2)  Lancel.  1881,  p.  245. 
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lades  OU  60, i  %.  Zuber  a  vu  la  mortalité  varier  beaucoup  et  il  a 
observé  les  proportions  suivantes  dans  les  décès  :  16,1  %, 
39,5'y„,  9.6  V„.  25,6  0/"  (1). 

Dans  l'armée  allejiande,  le  chiffre  de  la  mortalité  a  oscillé 
entre  27  et  17  0/0.  Les  armées  anglaise  et  autrichienne  ont 
compté  4,63  et  1,17  0/0  de  décès. 

Dans  l'Inde,  comme  en  Europe,  la  mortalité  est  très  variable. 
Quelques  auteurs  donnentla  proportion  de  38,7  0/0,  Macpherson 
a  eu  67,4  0/0  de  décès  :  le  nombre  des  soldats  entrés  à  l'hôpital 
pour  coup  de  chaleur  constituait  les  0,5  0/0  de  l'effectif. 

Morehea  J  réunissant  les  statistiques  fournies  par  divers  auteurs 
a  dressé  le  tableau  suivant  : 


Nombre 

de  cas. 

Mort. 

0/0 

584 

259 

44,3 

28 

27  • 

96,4 

28 

8 

28,G 

114 

60 

50,2 

20 

19 

95 

81 

18 

20,2 

7 

7 

100 

IG 

7 

43,7 

12 

7 

58,3 

8a 

10 

10,2 

80 

24 

30 

25 

6 

24 

GO 

17 

28,3 

200 

47 

23,5 

27 

10 

30,7 

La  mort  subite  est  assez  fréquente  dans  le  coup  de  chaleur  puis- 
que Henderson  a  observé  18  fois  cet  accident  sur  63  malades, 
ce  qui  fait  une  proportion  de  28,  S  7o. 
Si  maintenant  on  passe  en  revue  quelques-unes  des  circon- 

(1)  Union  médicale,  1882. 
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Stances  qui  font  varier  la  proportion  de  la  mortalité,  on  voit  que 
la  race  constitue  un  facteur  important.  C'est  ainsi  que,  sur 
288  décès  par  coup  de  chaleur  observés  à  Cincinnati,  on  compte 
279  blancs  et  seulement  9  individus  de  couleur.  Si  une  seule  sta- 
tistique pouvait  suffir  à  élucider  une  question,  d'après  les  résul- 
tats obtenus  par  Macpherson,  le  sexe  féminin  et  les  jeunes  en- 
fants fourniraient  la  même  proportion  de  décès,  33,  3  "/„  (4). 
D'après  Miles  (de  Cincinnati)  quand  l'humidité  de  l'air  était  au 
dessous  de  60,  la  mortalité  atteignait  91,  32%  et,  dans  les  jours 
nuageux,  elle  était  de  44,  79  %  (2).  Ces  résultats  n'ont  pas  été 
confirmés  par  tous  les  auteurs. 

A  Cincinnati,  la  mortalité  était  plus  forte  dans  les  hôpitaux 
qu'en  ville.  A  City  hospital,  130  cas  de  coup  de  chaleur 
ont  donné  23  morts,  soit  17,  6  %.  308  cas  traités  en  ville  n'ont 
fourni  que  43  décès  ou  19,  9  %.  Cela  tient,  comme  le  fait  obser- 
ver Miles,  à  ce  que  les  individus  portés  à  l'hôpital  étaient  mou- 
rants :  quelques  uns  même  étaient  morts  en  arrivant. 

§  8.  —  Pronostic. 

D'après  les  statistiques  que  je  viens  de  citer,  on  peut  voir  que 
le  coup  de  chaleur  est  généralement  une  maladie  grave.  Excepté 
dans  les  cas  très  légers,  le  pronostic  doit  donc  être  toujours  ré- 
servé, car  non  seulement  le  malade  court  des  dangers  sérieux 
pendant  la  durée  de  l'affection,  mais  encore  il  peut  être  atteint 
dans  la  suite  d'accidents  variés  que  j'ai  énumérés  plus  haut, 
accidents  qui  ont  parfois  une  certaine  durée  et  présentent  quel- 
que gravité. 

Pour  établir  le  pronostic  aussi  exactement  que  possible,  il  faut 
procéder  de  la  même  manière  que  dans  toutes  les  autres  affec- 

(1)  Lancet.  1884.  p.  625. 

(2)  British  médical  Journal.  1882.  p.  216. 
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lions.  On  doit  faire  l'étude  du  malade  lui-même  et  des  symptômes 
qu'il  présante.  Quand  on  le  peut,  il  est  important  de  rechercher 
les  antécédents.  C'est  ainsi  que,  lorsque  la  maladie  atteint  un 
mdividu  alcoolique,  le  pronostic  devient  immédiatement  très 
grave.  L'exemple  rapporté  par  S.  Napier  est  bien  instructif  à 
cet  égard.  Il  voit  43 individus  atteints  de  coup  de  chaleur;  tous 
succombent  et  tous  étaient  adonnés  à  la  boisson.  S.  Napier 
tombe  malade  lui-même  :  il  n'a  pas  l'habitude  de  boire,  il  gué- 
rit. (1). 

Plusieurs  médecins  pensent  que  le  pronostic  est  plus  grave 
chez  les  personnes  très  pléthoriques  que  chez  celles  qui  sont  fai- 
bles et  anémiées.  Il  est,  selon  moi,  impossible  de  trancher  la 
question  d'une  façon  catégorique.  En  effet,  si  l'état  pléthori- 
que prédispose  aux  congestions  du  côté  des  organes  respira- 
toires et  du  système  nerveux,  la  faiblesse  et  l'anémie  exposent 
à  la  syncope,  terminaison  si  fréquente  de  la  maladie. 

Une  attaque  antérieure  de  coup  de  chaleur  doit  toujours  ag- 
graver le  pronostic,  tant  parce  que  la  maladie  proprement  dite 
est  généralement,  dans  ce  cas,  beaucoup  plus  sérieuse  que  par 
ce  que  les  accidents  consécutifs  sont  alors  plus  fréquents  et 
plus  graves.  Est-il  besoin  de  dire  que,  chez  les  individus  épui- 
sés, surmenés  par  des  fatigues  de  tout  genre,  le  coup  de  cha- 
leur est  plus  meurtrier  que  chez  les  malades  placés  dans  des 
conditions  opposées? 

Si,  pour  établir  le  pronostic,  on  passe  à  l'étude  des  symptômes 
de  la  maladie,  il  est  facile  de  voir  que  celle-ci  devient  fort  meur- 
trière quand  les  phénomènes  nerveux  sont  accusés.  On  sait  que 
ces  phénomènes  sont  de  deux  sortes:  tantôt  il  y  a  une  grande  exci- 
tation, du  délire  et  des  convulsions,  tantôt  au  contraire  le  malade 
est  plongé  dans  le  coma  absolu.  Quelle  que  soit  la  forme  qu'ils  re- 
vêtent, quandles  phénomènes  nerveux  atteignent  un  haut  degré 

(1)  Lancet.  1881.  p.  154. 
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d'intensilé,  l'élal  du  malade  doit  toujours  être  considéré  comme 
très  grave  et  même  comme  désespéré,  s'ils  ne  s'amendent  pas 
rapidement  sous  l'intluence  du  traitement  mis  en  œuvre. 

On  doit  porter  aussi  un  pronostic  sérieux  quand  on  observe 
une  difficulté  très  grande  de  la  respiration,  car  ce  symptôme 
résulte  soit  d'uneatteinte  grave  portée  au  système  nerveux,  soit 
de  l'asphyxie.  Il  ne  faut  pas  oublier  de  s'inquiéter  delà  sécré- 
tion urinaire.  Ce  n'est  pas  que,  comme  certains  auteurs,  je 
mette  sur  le  compte  de  l'urémie  tous  les  accidents  de  coup  de 
chaleur,  mais  d'abord,  dans  quelques  cas  rares,  il  se  produit  des 
phénomènes urémiques et  ensuite  le  rétablissement  de  la  sécré- 
tion urinaire  est  toujours  un  symptôme  très  favorable. 

§  9.  —  Traitement. 

D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que,  pour  la  majorité  des 
médecins,  le  traitement  du  coup  de  chaleur  a  pour  principal  ob- 
jet d'enlever  au  malade  le  plus  de  calorique  possible  dans  le 
minimum  de  temps.  C'est  là  le  but  principal  de  la  thérapeutique. 
11  faut  ensuite  relever  l'excitabilité  des  centres  nerveux  et  enfin 
traiter  les  complications  par  les  moyens  appropriés.  C'est  en 
effet  la  pratique  la  plus  rationnelle  à  tenir  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  mais  nous  verrons  que  ce  traitement  ne  doit  pas 
être  mis  en  usage  chez  tous  les  malades  indistinctement,  comme 
l'ont  prétendu  certains  médecins. 

La  réfrigération  dans  le  coup  de  chaleur  a  été  conseillée  sur- 
tout par  les  médecins  anglais  et  américains.  On  l'obtient  de  dif- 
férentes façons.  Tout  d'abord  le  malade  est  naturellement  dé- 
barrassé de  tout  vêtement  superflu.  On  le  met  dans  le  décubitus, 
de  préférence  dans  une  chambre  obscure.  A  New-York,  le  ma- 
lade est  souvent  étendu  sur  un  tréteau,  placé  lui-même  au- 
dessus  d'une  auge  remplie  do  glace  ot  de  l'eau  glacée  est 
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projetée  sur  loul  le  corps  aa  moyen  d'un  tube  très  fin  (1). 

Dans  certains  cas,  on  emploie  la  douche  percutante.  On  peut 
encore  masser  le  malade  avec  de  la  glace  ou  le  mettre  dans  un 
bain  glacé.  En  même  temps,  on  applique  sur  la  tête  des  com- 
presses d'eau  glacée  ou  une  vessie  remplie  de  fragments  de 
glace.  La  plupart  des  auteurs  conseillent  d'administrer  des  la- 
vements d'eau  froide  ou  glacée.  D'autres  médecins  redoutant 
les  effets  de  l'eau  glacée  conseillent  d'employer  simplement 
l'eau  froide. 

Mac-Lean  enveloppe  le  malade  dans  un  drap  humide  et  le  cou- 
che sous  un  panka.  GoUis,  après  que  la  respiration  a  été  rétablie 
au  moyen  d'une  douche,  met  le  malade  dans  une  chambre  réfri- 
gérante construite  d'une  façon  très  ingénieuse. Illa  fait  avec  des 
écrans.  Un  courant  d'air  frais  est  introduit  par  un  tube  commu- 
niquant avec  une  machine  qu'il  appelle  thermanditote. 

Elle  est  construite  comme  un  soufflet  :  l'air  passe  sur  de  l'herbe 
mouillée.  Un  baquet  de  glace  est  suspendu  sur  la  tête  du  ma- 
lade et  permet  à  l'eau  glacée  de  couler  sur  la  tète  du  patient  et 
en  même  temps,  de  rafraîchir  l'air.  Dans  cette  chambre  ainsi 
construite,  la  température  de  l'air  est  inférieure  de  10°  à  celle 
des  salles  d'hôpital,  quand  le  temps  est  humide.  Par  temps  sec, 
la  différence  est  de  23°  à  19"  (2). 

Ce  traitement  peut,  chez  un  grand  nombre  de  malades,  rendre 
des  services  considérables.  Mais  Texpérience  a  prouvé  que  tous 
les  cas  de  coup  de  chaleur  ne  se  trouvaient  pas  également  bien 
de  l'emploi  des  réfrigérants,  ce  qui  montre  une  fois  déplus  qu'en 
thérapeutique  il  n'y  a  pas  de  traitement  absolu,  comme  on  est 
trop  porté  à  le  croire  actuellement.  C'est  Cullimore  qui  a  sur- 
tout bien  établi  la  distinction  thérapeutique  qu'on  doit  faire  chez 
les  malades  atteints  du  coup  de  chaleur.  S'appuyant  sur  une 

(1)  Lancet.  1881,  p.  519. 

(2)  Dritish  médical  journal,  1880,  p.  1001.  . 
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longue  expérience,  il  divise  le  coup  de  chaleur  en  trois  for- 
mes (1). 

Dans  la  première,  il  y  a  choc  soudain  par  effet  direct  de  la 
chaleur  solaire  considérable  combinée  avec  une  grande  fatigue 
et  avec  l'usage  des  stimulants.  Cette  forme  est  rapidement  fatale. 
Elle  se  rencontre  le  plus  souvent  chez  des  hommes  jeunes,  forts, 
pas  acclimatés  et  dont  les  organes  internes  sont  probablement 
sains.  Cette  forme  se  caractérise  par  les  symptômes  suivants  : 
perte  de  connaissance,  chaleur  de  la  peau,  parfois  convulsions. 
La  mort  est  causée  par  une  syncope,  par  un  étourdissement 
cérébral  ou  par  la  paralysie  des  nerfs  conducteurs  ou  des  cen- 
tres nerveux.  Cullimore  admet  aussi  la  coagulation  de  l'albu- 
mine des  nerfs  et  des  muscles. 

La  deuxième  forme  du  coup  de  chaleur,  qu'il  appelle  heat 
asphyxia,  survient  à  bord  des  navires,  dans  les  mers  tropicales 
étroites,  ou  à  terre  dans  les  baraques  encombrées. 

Dans  ces  deux  formes  l'emploi  des  bains  froids  est  indiqué. 

La  troisième  forme  se  montre  le  plus  souvent  chez  les  civils 
acclimatés  qui,  jouissant  de  peu  de  confortable,  sont  exposés, 
par,  suite  de  leurs  occupations  à  une  chaleur  intense  et  prolon- 
gée et  aux  fatigues.  Ils  sont  probablement  atteints  de  malaria  et 
peuvent  avoir  souffert  d'attaques  de  dysenterie  ou  de  congestion 
du  foie.  Ces  individus  commencent  par  être  irritables,  fati- 
gués. 

Après  un  jour  ou  deux,  la  chaleur  de  la  peau  augmente,  la 
transpiration  disparait.  Il  y  a  de  la  céphalalgie,  de  la  photo- 
phobie, de  l'insomnie.  La  face  est  rouge.  Le  moindre  bruit  est 
insupportable.  Il  peut  y  avoir  des  douleurs  musculaires,  du  dé- 
lire. La  peau  est  sèche.  Le  thermomètre  marque  41°,  1  à  41°,  6 
avec  exacerbations,  s'il  y  a  comphcation  de  paludisme.  Les  pu- 
pilles sont  souvent  contractées,  on  observe  fréquemment  de  la 

(1)  British  médical  journal,  1881^  p.  2fi0. 
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sensibilité  à  la  région  épigastrique  en  même  temps  qu'une  teinte 
jaunâtre  des  conjonctives. 

Cette  forme  guérit  bien,  si  elle  est  traitée  promptement.  Mais 
il  faut  éviter  l'emploi  du  froid.  Le  malade  est  mis  dans  un  bain 
chaud  qu'on  renouvelle  au  besoin.  On  fait  des  irrigations  froides 
sur  la  tète,  si  elles  sont  bien  supportées,  et  le  malade  reste  au 
repos  dans  une  chambre  fraîche  munie  d'un  panka. 

Quelque  opinion  qu'on  ait  sur  la  théorie  de  Cullimore,  il  n'en 
est  pas  moins  vrai  que  le  coup  de  chaleur  n'est  pas  justiciable, 
dans  tous  les  cas,  d'une  thérapeutique  identique.  Wood,  comme 
Cullimore,  admet,  dans  le  coup  de  chaleur,  deux  formes  clini- 
ques souvent  confonduesparce  qu'elles  présentent  un  complexus 
symptomatique  identique. 

Les  symptômes  décrits  par  Cullimore  et  destinés  à  établir  le 
diagnostic  des  différentes  formes  du  coup  de  chaleur  n'avaient 
pas  toute  la  précision  désirable.  Wood,  pour  distinguer  entre 
elles  les  deux  formes  qu'il  a  établies,  se  sert  d'un  instrument 
exact,  le  thermomètre.  Il  a  vu  que,  de  deux  malades  atteints 
de  coup  de  chaleur  et  présentant  les  mêmes  symptômes,  l'un 
pouvait  avoir  42°,  2,  par  exemple  et  l'autre  35°,  1.  Il  résulte 
évidemment  de  cette  différence  de  température  une  différence 
de  thérapeutique. 

Dans  le  dernier  cas,  les  bains  froids  seraient  nuisibles  ;  il 
faut  recourir  aux  bains  tièdes  et  aux  excitants.  Dans  le  premier 
cas,  au  contraire,  la  réfrigération  doit  être  mise  en  œuvre 
jusqu'à  ce  qu'on  ait  réduit  la  température  à  37°,  8  (1).  Dale  a 
aussi  conseillé  comme  traitement  du  coup  de  chaleur  l'emploi 
de  la  chaleur  (2) . 

Il  faut  tenir  le  plus  grand  compte  des  observations  de  Culli- 
more et  de  Wood,  de  ce  dernier  surtout  et  maintenant,  avant 

(1)  Philadelphia  médical  Times,  1876. 

(2)  Lancel,  1881,  p.  2/iG. 
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d'instituer  le  traitement  du  coup  de  clialeur,  on  devra  toujours 
prendre  avec  soin  la  température  du  malade.  Le  traitement 
réfrigérant  esl  certainement  celui  qui  sera  le  plus  souvent 
indiqué,  mais,  dans  quelques  cas,  il  est  évident  que  c'est  aux 
excitants  et  aux  bains  tièdes  qu'on  devra  avoir  recours.  Quel- 
ques auteurs  même  ont  toujours  recours  aux  fomentations 
chaudes  sur  la  tête,  l'épine  dorsale  et  les  extrémités.  Ils  ap- 
puient cette  thérapeutique  sur  ce  que,  d'après  eux,  dans  le 
coup  de  chaleur,  le  cerveau  est  très  anémié  et  que  l'application 
du  froid  ne  peut  amener  l'afflux  du  sang  (1). 

Cette  pratique  est  évidemment  défectueuse,  parce  que  les  cas 
dans  lesquels  la  réfrigération  peut  rendre  de  réels  services  sont 
les  plus  fréquents.  Cependant,  comme  elle  a  amené  la  guérison 
chez  plusieurs  malades,  cela  prouve  que,  comme  je  le  disais,  on 
ne  peut  appliquer  le  traitement  par  le  froid  à  tous  les  cas 
indistinctement.  Wood  a  rendu  un  réel  service  en  nous  faisant 
voir  qu'à  l'aide  du  thermomètre  on  pouvait  distinguer  les  deux 
formes  de  coup  de  chaleur  et  instituer  ainsi  un  traitement  ra- 
tionnel. 

Une  question  qui  a  été  beaucoup  agitée  dans  le  traitement  du 
coup  de  chaleur,  c'est  l'emploi  de  la  saignée.  Les  uns,  avec 
Vallin,  trouvent  les  émissions  sanguines  peu  utiles,  les  autres 
affirment  qu'elles  produisent  toujours  des  résultats  déplorables, 
enfin  quelques  médecins  se  sont  loués  de  leur  emploi.  De  quel 
côté  se  trouve  la  vérité?  Il  est  certain  que,  dans  les  cas  où  les 
excitants  sont  indiqués,  on  ne  peut  songer  à  faire  une  sai- 
gnée. Il  est  également  évident  que,  chez  un  grand  nombre  de 
malades,  chez  le  plus  grand  nombre  si  on  le  préfère,  on  peut 
et  on  doit  se  passer  des  émissions  sanguines. 

Mais  ce  que  je  me  refuse  à  admettre,  c'est  qu'on  proscrive  la 

(1)  Lancet,  1881,  p.  '.m. 
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saignée  d'une  façon  absolue.  Quand  il  existe  des  symptômes 
asphyxiques  très  prononcés,  sous  la  dépendance  d'une  conges- 
tion pulmonaire  intense,  lorsqu'il  y  a  des  phénomènes  conges- 
tifs  évidents  dans  certains  organes,  je  ne  vois  pas  en  quoi  une 
légère  saignée  peut  être  dangereuse.  Que  ce  soit  là  un  mode  de 
traitement  exceptionnel,  je  l'accorde  volontiers,  raais  qu'on  se 
prive  absolument  d'un  moyen  thérapeutique  énergique,  cela  me 
parait  excessif. 

Les  médecins  anglais  vantent  en  général  l'emploi  de  la  quinine 
dans  le  coup  de  chaleur.  C'est  Halle  le  premier  qui,  dans  cette 
affection,  a  employé  ce  médicament.  Chute  dit  avoir  guéri  un 
malade  avec  des  injections  sous-cutanées  de  quinine.  Jones  se 
loue  également  de  ce  mode  de  traitement  (i).  Pour  Munro,  la 
quinine  est  de  tous  les  agents  celui  qui,  employé  au  début  du 
coup  de  chaleur,  a  le  plus  d'action  (2). 

Doit-on  admettre  cette  opinion  sans  contestation?  Je  ne  le 
crois  pas,  parce  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas  où  la  gué- 
rison  a  été  attribuée  à  l'emploi  de  la  quinine,  on  avait  mis  en 
œuvre  le  traitement  réfrigérant  qui  suffit  à  lui  seul,  dans  les  cas 
heureux,  à  sauver  le  malade.  Je  pense  que  la  quinine  n'est 
vraiment  utile  que  lorsque,  en  même  temps  que  le  coup  de  cha- 
leur, il  y  a  des  accidents  paludéens.  Cependant  si  on  exerce 
dans  un  pays  marécageux,  l'injection  sous-cutanée  de  quinine 
peut  être  conseillée.  En  l'employant,  on  est  sûr  de  ne  pas  laisser 
sans  traitement  une  manifestation  du  paludisme. 

On  a  recommandé  le  seigle  ergoté  et  Vergotine  en  injection 
sous-cutanée.  D'après  Dedrickson,  sous  l'influence  du  médica- 
ment, le  pouls  tombe  et  la  température  diminue  (3).  Les  intéres- 

(1)  Médical  Times,  1878. 

(2)  Army  médical  Report.  187/x. 

(3)  Dublin  Journal  of  médecine,  1878,  p.  285. 
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sants  travaux  de  Diiboué  (de  Pau)  nous  ont  montré  que  le 
seigle  ergoté  agissait  favorablement  sur  la  circulation  quand  il 
y  avait  atonie  des  vaisseaux.  L'emploi  de  ce  médicament  dans 
le  coup  de  clialéur  est  donc  rationnel. 

Parmi  les  autres  médicaments  qu'on  dit  être  utiles  dans  le 
coup  de  chaleur,  je  citerai  Vantipyrine  qui  a  été  essayée  à  Pen- 
sylvania  hospital  (  New-York  ).  Westbrook  l'a  employée  en 
injection  hypodermique.  Il  se  servait  d'une  solution  à  50  "/o  dont 
il  injectait  4  grammes  (1).  La  digitale  a  donné  de  bons  résultats 
à  certains  médecins.  Il  en  est  de  même  de  la  morphine  (2).  Je 
ne  peux  conseiller  l'usage  de  ce  dernier  médicament.  On  a  em- 
ployé aussi  Vaconit.  Jones  dit  avoir  obtenu,  dans  un  cas,  la 
guérison  avec  la  noix  comique  (3). 

R.  Barnett  emploie  les  injections  hypodermiques  à'atrojnne 
parce  que,  d'après  lui,  cette  substance  qui  fait  contracter  les 
vaisseaux  est  un  stimulant  puissant  du  cœur.  Le  médicament 
conviendrait  aux  cas  caractérisés  par  de  la  congestion  cérébrale 
avec  adynamie  cardiaque  qui  se  distinguent  par  les  caractères 
du  pouls  qui  est  anormalement  lent,  faible,  irrégulier,  par  la 
lenteur  et  la  difficulté  de  la  respiration  et  par  la  contraction 
des  pupilles  qui  indique  la  congestion  céphalique  (4). 

Dans  une  vue  toute  théorique,  Landouzy  propose  l'emploi  de 
la  pilocarpine  pour  exciter  la  sécrétion  de  la  sueur.  Tornilison  et 
Morphy  ont  employé  Vapomorphine  (S). 

Contre  les  convulsions  on  a  eu  recours  au  bromure  de  po- 
tassium dont  Down  fait  un  grand  éloge.  Wood  considère  le 

(1)  New-York  médical  journal,  1885. 

(2)  Therapeutic  Gazette,  novembre  1885. 

(3)  Médical  Times,  1876. 

(4)  Revue  des  sciences  médicales,  t.  V,  p.  664. 

(5)  Philadelphia  médical  Times,  1881. 
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bromure  d'ammonium  comme  un  spécifique  du  coup  de  cha- 
leur. C'est  évidemment  là  une  affirmation  difficile  à  admettre. 
A  New-York,  on  a  retiré  des  avantages  de  l'emploi  du  musc 
donné  parla  voie  rectale,  à  la  dose  de  50  centigrammes,  toutes 
les  demi-heures.  Chez  un  ma  lade,  K.  Cotter  s'est  servi  du  chlo- 
roforme :  les  convulsions  ont  cessé  et  le  pouls  est  devenu  plein 
et  plus  lent  (1).  Dans  la  forme  asphyxique,  on  pourra  employer 
l'insufflation  laryngée  et  les  courants  électriques. 

Dans  les  cas  bien  déterminés  où  l'usage  des  excitants  est  in- 
diqué, on  s'est  trouvé  bien  des  injections  sous-cutanées  d'éther 
pur  ou  camphré.  On  a  empl  oyé  également  le  carbonate  d'ammo- 
niaque et  Yalcool  à  petites  doses  de  30  à  40  grammes.  L'usage 
dj  ce  remède  devra,  dans  tous  les  cas,  être  attentivement  sur- 
veillé. Dans  la  convalescence,  on  aura  surtout  à  traiter  la  fai- 
blesse générale  des  malades,  Tatonie  des  organes  digestifs  et  les 
complications  nerveuses  sur  lesquelles  nous  avons  insisté.  Les 
diurétiques  pourront  rendre  des  services  ainsi  que  l'hydrothéra- 
pie. Si  le  coup  de  chaleur  a  eu  une  gravité  moyenne,  il  faudra 
absolument  envoyer  le  malade  en  Europe. 

La  prophylaxie  sera  étudiée  à  la  suite  de  l'insolation. 

(l)  Lancet,  1885,  p.  774. 
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GÉNÉRALITÉS.  —  Nous  avons  vu  plus  haut  que  plusieurs  méde- 
cins, Leroy  de  Méricourl  entre  autres,  ne  font  pas  de  dislinc- 
iion  entre  l'insolation  et  le  coup  de  chaleur.  El  cependant  ce 
dernier  auteur,  si  affirmatif  sur  l'identité  des  deux  maladies, 
donne  lui-même  la  preuve  que  l'insolation  est  une  affi'ction  dis- 
tincte du  coup  de  chaleur  puisqu'il  dit  en  propres  termes,  t  A 
moins  de  supposer  l'individu  imn.ergé,  la  tète  seule  exposée 
aux  rayons  solaires,  il  est  impossible  d'isoler  la  part  de  l'in- 
fluence exercée  sur  le  crâne  seul  de  celle  qui  résulte,  sur  l'or- 
ganisme entier,  du  rayonnement  du  sol,  des  objets  voisins,  du 
calorique  ambiant,  en  un  mot  (1).  » 

Que  l'insolation  proprement  dite  soit  difficile  à  isoler  du  coup 
de  chaleur,  je  l'admets  parfaitement,  puisque  j'ai  insisté  longue- 
dans  les  pages  précédentes  sur  ce  fait  que  l'insolation  et  le  coup 
de  chaleur  se  combinaient  le  plus  souvent  chez  le  même  mala- 
de, ce  qui  se  comprend  aisément  du  reste  par  l'étiologie.  Mais  ce 
que  je  soutiens,  c'est  que  l'insolation  peut  exister  indépendam- 
ment du  coup  de  chaleur  et  que,  lorsque  celui-ci  atteint  en 
même  temps  le  malade,  il  y  a  des  cas  où  les  phénomènes  dûs  à 
l'insolation  peuvent  être  isolés  de  ceux  ressortissant  au  coup  de 
chaleur.  Cela  se  voit  lorsque,  ce  dernier  n'ayant  qu'un  très 
faible  degré  d'intensité,  c'est  l'insolation  qui  constitue  la  ma- 
ladie principale. 

Du  reste,  je  m'explique  difficilement  pourquoi  Leroy  de  Méri- 
court  nie  l'existence  de  Tinsolation  comme  maladie  distincte, 

(1)  Diclionnairo  encyclupi'cliqiœ  des  sciences  nmlicales,  l.  XXI,  p. 
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puisque  nous  possédons  des  exemples  non  douteux  de  malades 
ayant  succombé  à  une  méningite  développée  sous  l'inlïuence 
d'une  exposition  aux  rayons  solaires.  Ces  exemples  sont  nom- 
breux, surtout  chez  les  enfants.  C'est  ainsi  que  Guersant  rap- 
porte le  fait  d'une  méningite  cérébrale  chez  un  enfant  de  six 
mois  qu'on  avait  exposé  au  soleil.  Rilliet  et  Barthez  citent  un 
cas  du  même  genre  (1).  J.  Withead  affirme  également  que  l'in- 
solation est  la  cause  la  plus  dangereuse  de  la  méningite  (2). 
Hardy  rapporte  le  cas  d'une  jeune  femme  qui,  exposée  au  so- 
leil les  pieds  dans  la  neige,  pendant  une  excursion  dans  les  Py- 
rénées, eut  une  insolation  suivie  de  méningite. 

Enfin  j'ai  dit  plus  haut  que  j'avais  observé,  dans  l'Inde,  une 
insolation  chez  un  malade  qui  s'était  exposé  aux  rayons  solaires, 
le  corps  plongé  dans  un  étang  dont  l'eau  était  couverte  de  plan- 
tes aquatiques.  Il  me  semble  difficile,  en  face  de  pareils  exem- 
ples, de  nier  l'insolation  et  d'assimiler  celte  affection  au  coup 
de  chaleur. 

Pour  moi,  je  suis  convaincu  avec  Meyer  qu'on  peut  l'observer 
sans  que  ce  dernier  joue  aucun  rôle  et  je  crois  que  la  majorité 
des  auteurs  qui  ont  exercé  dans  les  pays  chauds  seront  de  mon 
avis.  En  Europe,  plusieurs  médecins  défendent  cette  opinion. 
C'est  ainsi  que  Jacubash  admet  le  coup  de  soleil  qui  reconnaît 
pour  cause  l'exposition  directe  aux  rayons  solaires  et  le  coup 
de  chaleur  résultant  de  l'excès  de  calorique  ambiant  (3). 

11  est  vrai  qu'on  peut  dire  à  ceux  qui  s'appuient  sur  les  exem- 
ples que  je  viens  de  citer  pour  admettre  l'insolation  que  celle-ci 
n'est  pas  une  maladie  spéciale  puisque,  dans  presque  tous  ces 
cas,  c'est  une  méningite  qui  a  éclaté  après  une  exposition  au 
soleil.  Cela  est  vrai,  mais  souvent  aussi  il  y  a  d'autres  symplô- 

(1)  Maladies  des  enfants,  t.  I,  p.  128. 

(2)  London  médical  Gazette .  1844. 
,.,(3)  Deulsch.  milit.  Zeilsch.  1879. 
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mes  que  ceux  de  la  méningite  et  puis  ce  n'est  là  qu'une  vaine 
chicane  de  mots.  Que  l'insolation  produise  la  méningite  ou  autre 
chose,  il  n'en  reste  pas  moins  acquis  que  l'exposition  aux  rayons 
solaires  suffit,  dans  certains  cas,  en  dehors  de  toute  action  du 
coup  de  chaleur,  à  causer  des  accidents  graves  et  même  la 
mort. 

Toute  la  question  est  là  et,  au  point  de  vue  pratique,  il  m'im- 
porte peu  que  l'insolation  ne  soit  qu'une  cause  étiologique  d'une 
autre  maladie.  Il  ne  faut  retenir  qu'une  chose,  c'est  que,  à  la 
suite  d'une  insolation,  on  observe  des  symptômes  qui  peuvent 
avoir  une  haute  gravité. 

L'expression  seule  d'insolation  suffit  à  faire  connaître  l'élio- 
logie  de  la  maladie,  nous  n'insisterons  donc  pas  sur  cette  par- 
tie de  l'affection.  De  même  que  pour  le  coup  de  chaleur,  il  existe 
un  certain  nombre  de  causes  qui  rendent  l'individu  exposé  aux 
rayons  du  soleil  plus  apte  à  être  atteint  d'insolation.  Parmi  ces 
causes  étiologiques,  il  faut  citer  :  l'usage  des  boissons  alcooli- 
ques et  des  différents  stimulants,  les  repas  copieux  immédiate- 
ment suivis  d'une  marche  au  soleil,  les  excès  et  les  fatigues  de 
toute  sorte.  Je  ne  m'étendrai  pas  plus  longuement  sur  ces  détails: 
le  lecteur  n'aura  qu'à  se  reporter  à  l'étiologie  du  coup  de  cha- 
leur. 

Formes  de  la  maladie. ^ —  On  a  divisé  l'insolation  en  plusieurs 
catégories,  mais  ces  divisions  n'ont,  selon  moi,  aucun  intérêt 
au  point  de  vue  pratique.  Je  crois  qu'il  vaut  mieux  ne  reconnaî- 
tre à  l'insolation  que  deux  formes  :  une  forme  légère  et  une  forme 
grave.  Dans  la  première,  tout  se  borne  à  de  la  céphalalgie,  par- 
fois il  y  a  de  la  rachialgie  à  la  région  cervicale.  Le  malade  accuse 
quelques  vertiges,  il  peut  avoir  des  nausées  et  même  des  vomis- 
sements. On  constate  parfois  une  légère  agitation  ou  un  abatte- 
ment peu  prononcé.  Mais,  dans  cette  forme  d'insolation,  les 
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accidents  se  bornent  à  des  symptômes  peu  accusés  qui  disparais- 
sent rapidement  par  la  simple  suppression  de  la  cause  étiologique 
ou  sous  l'influence  du  traitement. 

La  plupart  du  temps,  quand  l'insolation  a  une  intensité 
moyenne,  on  constate  sur  les  parties  qui  ont  été  exposées  aux 
rayons  du  soleil  un  éry thème.  Quand  l'action  solaire  a  été  légère, 
il  y  a  une  simple  congestion  de  la  peau  :  à  un  degré  plus  avancé, 
il  y  a  exsudation  vasculaire  et  inflammatoire.  Cet  érythème  est 
caractérisé  par  une  rougeur  dififuse  de  la  peau  accompa- 
gnée d'une  légère  tuméfaction  et  d'une  douleur  cuisante  modé- 
rée. 

Ce  phénomène  a  une  durée  très  limitée  qui  ne  dépasse  guère 
deux  septénaires.  Il  cesse  par  le  simple  séjour  dans  l'apparte- 
ment et  se  termine  par  desquamation  (1).  On  sait,  depuis  les  tra- 
vaux de  Charcot  et  de  Perroud  (de  Lyon)  que  Térythème  de  l'in- 
solation est  dù  à  l'action  prédominante  des  rayons  chimiques. 
A  un  degré  déjà  plus  avancé  de  la  maladie,  Handfield  Jones,  en 
même  temps  que  les  vertiges,  a  constaté  de  la  céphalalgie  et 
une  impossibilité  de  la  marche  :  il  y  avait  aussi  de  l'assoupisse- 
ment (2) .  La  forme  grave  de  l'insolation  est  caractérisée  par 
l'apparition  de  symptômes  qui  amènent  la  congestion  et  l'in- 
flammation des  méninges  cérébrales.  Ces  symptômes  présen- 
tent du  reste  quelques  variétés.  • 

Tantôt  on  observe,  comme  l'a  vu  Meyer,  des  convulsions  épi- 
leptiformes.  Tantôt,  comme  le  rapporte  Clausiand  (3),  le  malade 
a  des  convulsions  du  même  genre  et  en  outre  de  l'hémiplégie 
et  de  l'hémiparésie.  Messener  a  vu  des  cas  d'insolation  qui  re- 
vêtaient la  forme  d'une  méningo-myélite.  Dans  presque  tous  les 

(1)  Voii-  Traité  des  maladies  de  peau  d'Hillairet  et  Gaucher.  T.  I.  p.  256  et 
de  Duliring.  p.  145,  608. 

(2)  Lancet.  1885.  p.  444. 

(y)  Philadelphia  médical  record,  1881. 
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cas,  la  face  est  colorée,  les  yeux  sont  injectés,  la  respiration  est 
haletante  et  il  y  a  de  la  résolution  musculaire. 

En  résumé,  quand  le  crâne  est  frappé  par  les  rayons  solaires, 
on  peut  admettre  avec  Zuber  qu'il  se  produit  sur  les  méninges 
une  action  semblable  à  celle  observée  expérimentalement  chez 
les  animaux  sur  la  tète  des  quels  on  met  une  calotte  rem- 
plie d'eau  très  chaude.  Dans  ces  cas,  la  mort  est  causée 
par  des  troubles  cérébraux  et  les  accidents  ne  sont  pas  identi- 
ques à  ceux  résultant  du  séjour  dans  une  atmosphère  très 
échauffée  (1). 

Sallas  et  Guimaraes  qui  ont  étudié  les  effets  de  l'insolation 
sur  des  chiens  ont  vu  la  température  rectale  augmenter  au  dé- 
but de  2  à  3  degrés,  sans  que  la  tension  artérielle  fût  moditiée. 
Cette  tension  diminuait  souvent  chez  les  chiens  soumis  à  une 
forte  chaleur.  Pour  ces  auteurs,  la  paralysie  du  système  vaso- 
moteur  qu'ils  ont  observée  n'est  donc  pas  due  à  l'action  directe 
de  la  chaleur,  mais  provient  d'une  modification  des  centres  ner- 
veux. Us  ont  constaté  de  plus  une  grande  excitabilité  des  nerfs 
rachidiens  et  du  pneumogastrique.  Ce  phénomène  suivait  la 
même  marche  que  dans  l'empoisonnement  par  le  curare  (2). 
Cuvier,  dont  je  partage  absolument  Topinion,  admet  que,  dans 
l'insolation,  la  mort  survient  de  deux  façons  :  1°  par  congestion 
ou  hémorrhagie  cérébrale,  résultant  de  l'action  directe  du  soleil 
sur  le  crâne.  2°  par  méningite  aigûe  ou  encéphalite,  suites  de 
rappel  énergique  du  sang  vers  l'encéphale. 

Le  coup  de  chaleur  et  l'insolation  existant  le  plus  souvent  en- 
semble chez  le  même  sujet,  il  est  très  difficile,  dans  ces  cas,  de 
faire  le  diagnostic  ou  plutôt,  dans  le  diagnostic  qui  est  posé,  on 
constate  la  combinaison  des  deux  maladies.  Mais,  quand  le  coup 
de  chaleur  ne  peut  être  mis  en  cause  et  qu'on  est  bien  au  courant 

f1)  Société  médicale  des  hôpitaux.  22  oclobrc  1886. 
(2)  Société  de  Biologie.  7  mai  1881. 
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des  circonstances  dans  lesquelles  l'affection  a  éclaté,  le  dia- 
gnostic de  rinsolalion  devient  extrêmement  facile. 

Cependant  Grenn  dit  avoir  vu,  chez  les  enfants,  l'insolation 
être  confondue  avec  la  phthisie  aigûe  le  typhus  et  la  fièwe 
typhoïde  (1).  Je  crois  qu'avec  un  peu  d'attention  on  peut  éviter 
facilement  de  semblables  erreurs.  La  marche  de  la  température 
suffira  à  elle  seule  pour  lever  toute  incertitude. 

Traitement.  —  La  première  chose  à  faire,  chez  un  malade 
atteint  d'insolation,  est  de  l'étendre  dans  un  lieu  frais  et  obscur. 
Si  les  phénomènes  congestifs  du  côté  du  cerveau  sont  très  pro- 
noncés, il  ne  faut  pas  hésiter  à  faire  une  émission  sanguine.  On 
aura  recours  à  une  légère  saignée  ou  à  une  application  de  sang- 
sues aux  apophyses  mastoïdes.  11  sera  bon  d'administrer  en 
même  temps  un  lavement  purgatif.  On  procédera  ensuite  à  la 
réfrigération  du  crâne  en  employant  les  moyens  sur  lesquels 
nous  avons  insisté  plus  haut.  Le  malade  devra  être  atlentive- 
mint  surveillé  pendant  sa  convalescence,  car  c'est  surtout  à  la 
suite  de  l'insolation  qu'on  observe  ces  complications  du  côté  du 
système  nerveux  que  nous  avons  décrites  dans  les  pages  précé- 
dentes. 

Prophylaxie  de  l'insolation  et  du  coup  de  chaleur.  —  Il  est  inutile 
de  nous  arrêter  longuement  sur  la  prophylaxie  de  l'insolation, 
car  tout  le  monde  connaît  le  danger  de  l'action  du  soleil  sur  le 
crâne,  dans  les  pays  chauds.  Ce  danger  doit  toujours  être  signalé 
avec  soin  aux  personnes  réc  emment  arrivées  qui  négligent 
généralement  les  précautions  les  plus  élémentaires.  Il  faut  sur- 
tout bien  les  prévenir  que  les  effets  funestes  du  soleil  sur  le 
crâne  peuvent  être  produits  dans  un  laps  de  temps  très  court 


(1)  Médical  Mecord.  1881.  p.  .514. 
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et  que,  dans  certaines  contrées  comme  l'Inde,  le  fait  de  parcourir 
en  plein  soleil,  la  tête  découverte,  une  cour  de  quelque  étendue 
expose  celui  qui  commet  cette  imprudence  à  des  accidents 
sérieux. 

C'est  donc  à  protéger  la  tète  que  se  réduit  la  prophylaxie  de 
l'insolation,  quand  les  hommes  sont  forcés  de  marcher  au  soleil. 
Le  choix  de  la  coiffure  n'est  donc  pas  indifférent.  On  sait  que 
les  troupes  européennes  portent  maintenant  le  casque  -dans  les 
colonies.  Cette  coiffure  constitue  évidemment  un  grand  progrès 
sur  l'ancienne,  mais  elle  est  loin  d'être  parfaite.  D'abord  elle 
est  trop  lourde.  Ensuite,  si  elle  protège  bien  la  tête  quand  le 
soleil  est  perpendiculaire,  il  n'en  est  pas  de  même  lorsqu'il  est 
oblique.  Dans  ce  cas,  la  figure  et  même  une  partie  de  la  nuque 
sont  exposées  à  l'action  des  rayons  solaires. 

Il  serait  donc  préférable  de  donner  aux  hommes  une  coiffure 
à  calotte  élevée  et  à  bords  très  larges  protégeant  une  partie  des 
épaules.  La  coiffure  tiendrait  sur  la  tête  au  moyen  d'un  anneau 
séparé  d'elle  par  un  léger  intervalle  pour  laisserlibre  la  circula- 
tion de  l'air.  On  fait  ce  genre  de  chapeau  dans  l'Inde  et  il  est 
très  apprécié  des  Européens  forcés  par  leurs  fonctions  de  s'ex- 
poser au  soleil.  La  meilleure  matière  pour  fabriquer  ces  coif- 
fures est  la  fibre  de  l'aloès  ou  sola  qui  permet  de  donner  aux 
chapeaux  une  forte  épaisseur  ;  tout  en  leur  conservant  une 
grande  légèreté. 

En  Allemagne,  on  a  beaucoup  recommandé  d'interposer  entre 
le  crâne  et  la  coiffure  une  feuille  de  choux.  C'est  là  un  excellent 
moyen  de  maintenir  la  tête  dans  un  état  de  fraîcheur  favorable. 
Aux  colonies,  on  fera  bien  de  veiller  à  ce  que,  dans  les  marches, 
les  hommes  remplacent  le  moyen  préconisé  en  Allemagne  par 
la  feuille  fraîche  du  bananier.  Je  sais,  pour  l'avoir  expérimenté, 
quel  soulagement  considérable  procure  cette  simple  précaution. 
On  a  vanté  aussi,  pour  la  prophylaxie  de  l'insolation,  l'onction 
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du  crâne  avec  de  l'huile  ou  un  corps  gras  quelconque  (1). 

Pour  instituer  la  prophylaxie  du  coup  de  chaleur,  il  suffit  de 
se  reporter  à  l'étiologie  de  la  maladie.  Tout  d'abord  il  faudrait 
pouvoir,  dans  les  expéditions  coloniales,  interdire  absolument 
la  vente  de  l'alcool,  comme  l'a  fait  le  général  Wolseley  en 
Egypte.  On  sait  que  l'usage  de  ce  liquide  est  éminemment 
nuisible.  On  a  dit  que  les  funestes  effets  de  l'alcool  étaient 
dûs  à  ce  qu'il  empêchait  la  transpiration.  Dujardin-Beaumetz 
pense  que  l'alcool  n'a  pas  cette  propriété  (2)  et  je  suis  ab- 
solument de  cet  avis.  Le  danger  de  l'alcool  résulte  de  son  action 
sur  le  système  nerveux  et  sur  les  globules  rouges  du  sang. 
Quelle  que  soit  du  reste  la  théorie  proposée,  le  fait  pratique  n'en 
subsiste  pas  moins  et  l'alcool  doitêtre  absolument  proscrit  dans 
les  pays  chauds. 

L'usage  des  excitants  et  des  stimulants  pour  apaiser  la  soif 
est  toujours  dangereux.  Je  crois  qu'on  a  singulièrement  exagéré 
l'effet  salutaire  du  vin.  On  l'a  donné  comme  un  tonique  ;  je  ne 
partage  pas  du  tout  cette  opinion,  du  moins  aux  colonies.  Je 
pense  avec  de  Renzi  (3)  que,  dans  ces  contrées,  la  meilleure  bois- 
son est  l'eau  de  bonne  qualité.  L'usage  de  ce  liquide  constitue 
certainement  un  bon  moyen  prophylactique  du  coup  de  chaleur. 
Nous  avons  suffisamment  insisté  sur  la  funeste  influence  des 
repas  copieux  et  sur  le  danger  qu'il  y  a  à  s'exposer  à  la  chaleur 
immédiatement  après  être  sorti  de  table. 

Quant  aux  vêtements,  il  est  évident  qu'il  faut  toujours  les 
porter  très  larges.  C'est  une  remarque  dont  on  doit  tenir 
compte  pour  l'habillement  des  troupes.  Pendant  les  marches, 
les  soldats  devraient  être  dispensés  de  porter  le  sac  ;  ils  ont 
bien  assez  de  leurs  armes  et  des  munitions.  Les  sacs  seraient 


(1)  Lancet,  1881,  p.  148. 

(2)  Société  des  Hôpitaux,  22  octobre  1885. 

(3)  Epidemiological  Society,  11  mars  1884. 
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transportés  par  des  voilures  et  des  mulels.  Enfin,  dans  les  pays 

chauds,  aucune  colonne  nedevraitpartirsansêtre  approvisionnée 
de  glace . 

C'est  là  une  précaution  que  les  Anglais  n'ont  pas  négligée 
dans  leur  récente  expédition  d'Egypte.  Nous  avons  dit  que, 
dans  la  marche  de  Suakim  à  Taraanieh,  il  y  avait  eu,  parmi  les 
les  troupes  anglaises,  150  cas  de  coup  de  chaleur  sans  un  seul 
décès.  De  l'avis  de  tous  les  médecins,  ce  magnifique  résultat  a 
été  dû  à  ce  que  les  ambulances  portaient  avec  elles  une  tonne 
et  demie  de  glace.  Ce  n'est  pas  notre  administration  qui  pren- 
drait un  pareil  soin  de  la  santé  de  nos  soldats. 

L'absence  d'agitation  de  l'air  rendant  plus  facile  la  production 
du  coup  de  chaleur,  il  s'ensuit  qu'on  devra  s'effforcer  par  tous 
les  moyens  possible,  d'aérer  les  navires  et  les  habitation?,.  Pour 
obtenir  ce  résultat,  rien  ne  vaut  le  vaste  éventail  suspendu  au 
plafond  (panka)  usité  dans  l'Inde.  C'est  grâce  à  lui,  que,  d.^ns  la 
population  civile,  le  coup  de  chaleur  est  relativement  rare.  On 
a  recommandé  comme  prophylactique  l'usage  des  douches.  Je 
crois  qu'il  ne  faut  pas  en  abuser  pendant  trop  longtemps.  J'ai 
remarqué  en  effet  que,  dans  les  pays  chauds,  elles  ne  sont  pas 
suivies  de  résultats  favorables.  Cependant  on  peut  y  avoir  re- 
cours en  ayant  soin  de  ne  pas  prolonger  leur  usage. 

Contrairement  à  l'opinion  de  certains  auteurs,  la  prophylaxie 
du  coup  de  chaleur  ne  peut  être  obtenue  avec  les  médicaments. 
Smith  a  bien  vanté  comme  préventif  du  coup  de  chaleur  le  sul- 
fate de  quinine  pris  dans  un  verre  dé  sherry  à  la  dose  de 
50  centig.  (1).  L'usage  de  la  quinine  ne  sert  absolument  à  rien 
et  celui  du  sherry  est  dangereux.  On  ne  peut  donc  pas  conseil- 
ler l'emploi  du  moyen  préconisé  par  Smith. 


(1)  Lancet,  1881,  p.  319. 
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MALADIE    DU  SOMMEIL 


g  1.  —  Généralités. 

Synonymie.  —  Hypnosie.  — Définition.  — La  maladie  du  sommeil 
est  une  affection  du  système  nerveux,  spéciale  à  la  race  noire, 
caractérisée  par  une  tendance  irrésistible  au  sommeil,  par  la 
diminution  et  l'anéantissement  consécutif  des  forces.  La  ma- 
ladie se  termine  presque  fatalement  par  la  mort. 

Historique.  —  La  maladie  singulière  désignée  sous  le  nom  de 
maladie  du  sommeil  n'est  connue  que  depuis  peu  de  temps  et, 
malheureusement,  il  faut  avouer  que  les  renseignements  que 
nous  possédons  sont  tout  à  fait  insuffisants  pour  élucider  les 
nombreux  points  obscurs  de  son  histoire.  Les  travaux  les  plus 
importants  qui  ont  été  faits  sur  la  maladie  du  sommeil  sont 
ceux  de  Dangaix  (1),  Nicolas  (2),  Santelli  (3)  Guérin  et  Gore  (4). 

Corre,  dans  un  mémoire  publié  par  les  Archives  de  Médecine 
navale  (5),  a  essayé  de  tracer  un  tableau  à  peu  près  complet  de 
la  maladie,  en  empruntant  les  observations  de  ses  prédéces- 
seurs et  en  y  joignant  la  description  de  quelques  cas  qu'il  a  pu 
étudier.  Go  travail  très  bien  fait  n'a  cependant  fourni  aucun 

(1)  Gazette  liebdomadaire,  1881,  p.  30. 

(2)  Gazette  hebdomadaire,  1861,  p.  573. 

(3)  Archives  de  Médecine  navale,  t.  IX.  p.  311. 

(4)  British  Médical  journal,  1875. 

(5)  Archives  de  Médecine  navale,  t.  XXVII,  p.  330. 
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résultat  nouveau  et  la  maladie  du  sommeil  reste  toujours  une 
affection  fort  obscure. 

Domaine  géographique.  —  La  maladie  du  sommeil  paraît  être 
spéciale  à  certaines  contrées  de  l'Afrique  :  le  rayon  dans  lequel 
elle  s'observe  ne  serait  même  pas  fort  étendu.  On  la  rencontre 
principalement  dans  le  Congo,  dans  l'intérieur  du  Sénégal  et  à 
la  Côte-d'Or,  à  Grand-Bassam  et  à  Sierra-Leone. 

i  2.  —  Étiologie. 

Parmi  les  diverses  influences  étiologiques  invoquées  dans  la 
maladie  du  sommeil,  une  seule,  la  race,  paraît  véritablement 
importante.  En  effet,  jusqu'à  présent,  la  maladie  ne  s'est  jamais 
développée  que  chez  des  nègres  africains.  Cependant  Marduel 
prétend  en  avoir  observé  un  cas  chez  un  Européen.  Mais,  d'a- 
près sa  description,  il  est  permis  de  croire  que  ce  n'est  pas  la 
vraie  maladie  du  sommeil  qu'il  a  eue  à  traiter.  Ce  qui  le  prouve, 
c'est  qu'il  signale,  chez  son  malade,  l'insensibilité  des  tégu- 
ments et  l'existence  d'épistaxis  quotidiennes  (1).  Or,  ces  phé- 
nomènes, et  en  particulier  le  dernier,  n'existent  pas  dans  la 
maladie  du  sommeil. 

En  dehors  de  l'influence  de  la  race,  nous  ne  savons  absolu- 
ment rien  de  l'étiologie.  Corre  a  bien  noté  la  fréquence  delà 
scrofule  dans  les  régions  où  s'observe  la  maladie  du  sommeil. 
Mais,  comme  on  le  verra  plus  loin,  on  n'en  peut  rien  conclure 
au  point  de  vue  de  l'étiologie.  On  avait  accusé  Yesclavage  d'être 
une  cause  occasionnelle  importante.  C'était  une  erreur,  puisque 
la  maladie  a  été  fréquemment  rencontrée  chez  les  nègres  li- 
bres. 

Il  est  difficile  de  savoir  si  le  sexe  a  une  influence  sur  le  déve- 

(1)  Lyon  médical,  1872,  p.  314. 
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loppement  de  la  maladie  du  sommeil.  D'après  Nicolas,  les  fem- 
mes seraient  moins  souvent  atteintes  que  les  hommes  et  on 
observerait  plus  de  cas  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  Mais 
ces  résultats,  le  dernier  surtout,  n'ont  pas  été  confirmés  par  tous 
les  auteurs. 

En  dehors  des  influences  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
les  auteurs  n'invoquent  plus  que  l'étiologie  banale,  nourriture 
mauvaise  ou  insuffisante,  chagrins,  fatigues  excessives.  Nous 
ne  nous  y  arrêterons  pas. 

§  3.  —  Anatomie  pathologique . 

Celle-ci  est  très  mal  connue,  ce  qui  explique  parfaitement 
notre  ignorance  au  sujet  de  la  maladie  du  sommeil.  Les  recher- 
ches des  auteurs  ont  porté  surtout  sur  le  système  nerveux  et 
les  résultats  obtenus  sont  assez  peu  concordants. 

Dans  un  cas,  Nicolas  a  constaté  que  le  cerveau  et  ses  mem- 
branes ne  présentaient  aucune  altération  et  le  même  résultat  a 
été  obtenu  par  différents  auteurs.  Corre  prétend  qu'on  ne  doit 
pas  tenir  compte  des  autopsies  dans  lesquelles  on  n'a  pas 
trouvé  de  lésions  du  cerveau,  par  ce  quelles  doivent  avoir  été 
faites  avec  négligence.  Je  ne  peux  partager  l'opinion  de  mon  sa- 
vant confrère  et  j'admets  difficilement  l'ignorance  ou  la  négli- 
gence des  médecins,  alors  qu'ils  présentent  des  observations  qui 
ne  concordent  pas  avec  les  idées  que  nous  pouvons  avoir. 

Dans  d'autres  autopsies,  on  a  vu  s'échapper,  à  l'ouverture  du 
crâne,  un  flot  de  liquide  dans  lequel  nageaient  quelques  flocons 
albumineux  (Dangaix).  Les  sinus  cérébraux  sont  souvent  gor- 
gés d'un  sang  noir.  On  a  signalé  aussi  l'injection  des  méninges 
cérébrales.  Dans  un  cas  relaté  par  Gore,  cette  injection  était 
très  marquée  et  constituait  la  seule  lésion  trouvée  à  l'au- 
topsie, ^ 
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Corre  a  constaté  l'existence  d'un  piqueté  rouge  de  la  subs- 
tance cérébrale  plus  prononcé  dans  les  couches  corticales  que 
dans  les  parties  profondes.  D'après  cet  auteur,  la  consistance  du 
cerveau  est  normale.  Dangaix  a  trouvé  cet  organe  ramolli,  sur- 
tout au  niveau  des  pédoncules  cérébraux.  On  a  rencontré  dans 
les  ventricules  une  quantité  variable  de  sérosité  et,  dans  quel- 
ques cas,  selon  Corre,  la  membrane  venlriculaire  était  notable- 
ment épaissie.  Cet  auteur  a  observé  le  ramollissement  du  corps 
strié,  ainsi  que  l'injection  des  vaisseaux  qui  le  parcourent  et  un 
ramollissement  peu  prononcé  des  couches  optiques.  Dangaix  a 
trouvé  le  cervelet  légèrement  ramolli. 

Quant  au  bulbe  et  à  la  moelle,  nous  manquons  absolument 
de  renseignements  sur  les  lésions  qu'il  peuvent  présenter. 

§  4.  —  Symptomatologie. 

Vincubation  de  la  maladie  du  sommeil  semble  pouvoir  être 
très  longue,  puisqu'on  cite  des  cas  où  des  nègres  ont  été  at- 
teints cinq  ans  après  avoir  abandonné  le  pays  où  l'affection  est  en- 
démique. Toutefois  ces  cas  pourraient  prêter  à  la  discussion  et 
on  doit  se  demander  s'il  y  a  eu,  chez  ces  malades,  une  véritable 
incubation. 

Pour  la  facilité  de  l'étude,  on  peut,  avec  Dangaix,  diviser  la 
maladie  du  sommeil  en  trois  périodes.  Dans  la  première,  le 
malade  commence  par  se  plaindre  d'une  sorte  d'anéantissement, 
de  prostration  générale.  Parfois  il  a  de  la  céphalalgie  et  des 
vertiges  quand  il  marche.  Les  membres  inférieurs  semblent 
porter  plus  difficilement  le  poids  du  corps  et  la  fatigue  apparaît 
rapidement  dès  que  le  malade  se  livre  au  moindre  travail. 

Le  symptôme  caractéristique,  dès  la  première  période,  est 
constitué  par  une  somnolence  et  une  tendance  irrésistible  au 
sommeil  qui  survient  à  une  heure  inaccoutumée.  Quelquefois 
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même,  ce  symptôme  se  montre  au  milieu  du  travail  et  des  occu- 
pations du  malade.  L'état  du  pouls  est  variable  :  tantôt  il  est 
petit  et  faible,  tantôt  il  est  lent,  plein,  et  calme.  Le  regard  est 
morne,  sans  expression.  Le  malade  semble  hébété.  Bientôt  il 
devient  apathique  et  ne  se  livre  qu'avec  peine  et  avec  dégoût 
à  son  travail  habituel. 

Gore  a  vu  quelquefois,  au  début  de  la  maladie,  une  tuméfac- 
tion insolite  des  ganglions  cervicaux.  Ce  phénomène  a  été 
signalé  par  plusieurs  auteurs.  11  n'est  du  reste  pas  constant. 
On  s'explique  difficilement  son  mode  d'origine. 

Dans  la  deuxième  période,  le  sommeil  qui  était  interrompu 
auparavant  devient  presque  continu  et  Dangaix  fait  remarquer 
que  c'est  surtout  pendant  le  jour  que  ce  sommeil  est  plus  pro- 
fond. La  tendance  au  sommeil  est  si  subite  et  si  irrésistible  que 
le  malade  s'endort  souvent  au  milieu  de  son  repas  ou  pendant 
qu'il  parle.  D'après  Gore,  le  sommeil  est  parfois  ti'aversé  par 
des  hallucinations.  L'intelligence  est  obscurcie  ;  les  fonctions 
auditives  et  visuelles  semblent  affaiblies.  Pour  Nicolas,  l'ouïe 
et  le  toucher  restent  impressionnables,  mais  la  transmission 
des  sensations  est  moins  active. 

L'appétit  est  la  plupart  du  temps  conservé  et,  au  début  du 
moins,  les  fonctions  digestives  semblent  s'exécuter  d'une  façon 
satisfaisante.  Cependant  on  note  assez  souvent  l'existence 
de  constipation  et  de  diarrhée  qui  surviennent  alternative- 
ment. 

Dans  les  cas  graves,  Corre  a  constaté  l'élévation  de  la  tempé- 
rature qui  peut  atteindre  39°,  2  et  l'accélération  du  pouls.  D'a- 
près Sanlelli,  au  contraire,  la  calorificalion  semble  diminuée  et 
la  température  de  la  peau  est  au-dessous  de  la  moyenne.  Corre 
signale  le  développement  fréquent  sur  la  peau  de  papules  et  de 
vésicules.  Ce  phénomène  serait  plus  marqué  sur  les  membres 
et  sur  la  poitrine.  La  peau  est  souvent  sèche  et  furfuracée  et  il 
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se  produit  des  calvities  partielles.  Celles-ci  n'ont  pas  été  obser- 
vées par  tous  les  auteurs. 

A  la  fin  de  la  seconde  période,  on  remarque  une  abolition 
plus  ou  moins  marquée  des  fonctions  génitales.  On  a  signalé 
aussi  l'existence  d'anesthésies  partielles,  de  convulsions,  de 
contractures  et  de  paralysies.  Les  convulsions,  d'après  Corre, 
se  montreraient  de  préférence  dans  les  sterno-mastoïdiens  et 
dans  les  muscles  fléchisseurs  des  jambes.  Il  y  aurait  également 
des  tremblements  choréiques  généraux  ou  partiels. 

Pour  Nicolas,  à  quelque  époque  de  la  maladie  que  ce  soit,  il 
n'y  aurait  pas  de  paralysie,  ni  d'aneslhésie,  pas  plus  que  d'a- 
nalgésie. La  paralysie  des  mouvements  signalée  par  la  plupart 
des  auteurs  n'est  qu'apparente.  «  Il  y  a  entre  l'état  de  faiblesse 
et  d'incertitude  des  mouvements  et  la  paralysie  cette  différence 
que,  dans  le  sommeil,  tous  les  mouvements  sont  possibles  dans 
toute  leur  intégrité.  Si  le  malade  ne  les  exécute  pas,  c'est  qu'il 
dort  à  moitié  et  qu'il  se  trouve  dans  le  même  état  qu'un  homme 
qu'on  réveille  brusquement  au  milieu  d'un  sommeil  profond.  » 

Santelli  a  signalé  l'hypersécrétion  dont  les  glandes  buccales 
sont  le  siège.  La  salive  s'écoule  en  abondance  par  la  bouche 
entrouverte.  11  insiste  sur  la  difficulté  qu'éprouvent  les  malades 
à  marcher  ;  ils  titubent  et  tout  leur  corps  est  agité  de  tremble- 
ments, même  en  plein  soleil. 

L'appétit  qui  était  conservé  au  début  devient  de  plus  en  plus 
faible  et  le  malade  en  arrive  à  ne  plus  pouvoir  supporter  que 
des  aliments  très  légers.  Ce  phénomène  n'est  cependant  pas 
constant,  car  on  a  vu  de  nombreux  cas  où  l'appétit  était  à  peu 
près  conservé  pendant  la  plus  grande  durée  de  l'affection.  L'a- 
maigrissement est  graduel,  mais  il  n'atteint  jamais  un  degré 
extrêmement  prononcé.  La  sensibilité  au  froid  est  très  grande 
et  les  malades  recherchent  le  soleil  aux  rayons  duquel  ils  res- 
tent longtemps  exposés. 
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Enfin,  dans  la  troisième  période,  la  somnolence  est  continue. 
Le  malade  ne  se  réveille  même  pas  pour  prendre  sa  nourri- 
ture qu'on  est  obligé  de  lui  faire  ingérer.  La  faiblesse  est 
extrême  et  une  diarrhée  abondante  vient  terminer  le  plus  sou- 
vent les  jours  du  malade.  La  guérison  est  tout  à  fait  exception- 
nelle chez  le  nègre  adulte. 

Diagnostic.  —  La  maladie  du  sommeil  présente  des  symptô- 
mes si  nets  et  si  spéciaux  que  je  crois  inutile  d'insister  sur  le 
diagnostic.  Aucune  affection  n'ayant  de  rapport  avec  elle,  toute 
erreur  est  impossible. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  maladie  du  sommeil  est  extrê- 
mement grave.  Cependant,  quand  la  maladie  atteint  des  jeunes 
gens,  elle  guérit  parfois  spontanément  à  l'époque  de  la  pu- 
berté. On  a  vu  aussi  assez  fréquemment,  chez  les  jeunes  filles, 
une  amélioration  se  produire  au  moment  où  la  menstruation 
s'établit.  Il  faudrait  maintenant  savoir  si  la  guérison  ou  sil'amé- 
lioration  se  maintiennent.  Nous  manquons  de  renseignements 
à  ce  sujet. 

Contagion.  —  La  maladie  du  sommeil  pouvant  atteindre  suc- 
cessivement les  membres  d'une  même  famille,  on  s'est  demandé 
si  elle  était  contagieuse.  On  ne  peut  donner  à  ce  sujet  aucune 
réponse  satisfaisante,  faute  de  documents  sérieux.  Quant  à 
l'hérédité,  elle  a  été  admise  par  certains  auteurs  et  rejetée  au 
contraire  par  d'autres. 

Nature  de  la  maladie.  —  Si  on  veut  essayer  de  connaître  la 
nature  de  l'hypnosie,  on  se  heurte  à  des  difficultés  insurmonta- 
bles qui  ont  pour  origine  le  nombre  restreint  d'autopsies  soi-  ' 
gneusement  faites  et  surtout  l'absence  d'examen  microscopique 
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des  centres  nerveux.  Les  hypothèses  qu'on  a  émises  sont  assez 
nombreuses,  mais  aucune  n'est  satisfaisante.  Il  faut  tout  d'a- 
bord écarter  la  syphilis,  car  Corre  n'a  trouvé  chez  ses  malades 
aucun  antécédent  vénérien  et  les  médicaments  antisyphilitiques 
échouent  complètement. 

Corre  relève  avec  raison  la  façon  dédaigneuse  avec  laquelle 
Armand  se  prononce  sur  la  nature  de  l'hypnosie  qu'il  ne  connaît 
pas,  puisqu'il  ne  l'a  jamais  observée.  Cet  auteur  prétend  qu'il 
n'est  pas  difficile  de  diagnostiquer  une  fièvre  pernicieuse  coma- 
teuse qui  guérira  avec  le  sulfate  de  quinine  à  hautes  doses  intus 
et  extra  (1).  Dechambre  est  porté  lui  aussi  à  voir  dans  la  mala- 
die du  sommeil  une  forme  du  paludisme  (52). 

Une  semblable  conclusion  est  inadmissible.  D'abord  le  sulfate 
de  quinine  est  absolument  impuissant  dans  l'hypnosie.  On  n'ob- 
serve, dans  celle-ci,  aucune  périodicité.  Elle  ne  s'accompagne  ni 
d'hypertrophie  splénique,  ni  de  melanémie.  La  marche  de  la 
température  dans  l'hypnosie  ne  ressemble  en  rien  à  celle  qu'on 
observe  dans  la  fièvre  intermittente,  même  anormale.  De  plus 
l'hypnosie  est  totalement  inconnue  dans  la  grande  majorité  des 
régions  essentiellement  paludéennes  et  elle  peut  se  rencontrer 
dans  des  contrées  oii  le  paludisme  est  rare.  Enfin  cette  maladie 
n'atteint  que  les  noirs,  ce  que  ne  fait  pas  l'infection  paludéenne. 
Toutes  ces  raisons  doivent  donc  faire  rejeter  l'hypothèse  qui  con- 
clut à  la  nature  paludéenne  de  la  maladie  du  sommeil. 

L'hypnosie  est-elle  d'origine  scrofuleuse'i  Pas  davantage. 
L'engorgement  ganglionnaire  manque  très  souvent  dans  la  ma- 
ladie du  sommeil.  Celle-ci  atteint  tout  aussi  bien  les  nègres 
robustes  que  ceux  qui  sont  affaibhs  par  une  maladie  quelconque. 
Les  médicaments  antiscrofuleux  n'ont  aucune  influence  sur  la 
marche  de  l'hypnosie.  Cette  maladie  ne  s'observe  pas  dans  cer- 

(1)  Climatologie,  p.  G'21. 

(2)  Gazelle  hebdomadaire,  IbKil. 
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laines  régions  d'un  même  pays  où  cependant  les  scrofuleux  ne 
manquent  pas.  Elle  respecte  les  Européens,  ce  qui  n'a  pas  lieu 
pour  la  scrofule. 

Il  est  impossible  de  regarder  l'hypnosie  comme  engendrée  par 
Vhyperémie  et  l'anémie  cérébrales.  D^abord  celles-ci  peuvent 
manquer,  puisque  certaines  autopsies  ont  prouvé  que  les  centres 
nerveux  ne  présentaient  aucune  lésion.  En  admettant  même 
que  de  semblables  autopsies  soient  défectueuses,  il  est  impossi- 
ble de  voir  dans  l'hypnosie  un  résultat  de  l'hyperémie  ou  de 
l'anémie  cérébrales.  Celles-ci,  en  effet,  n'ont  jamais  produit  les 
symptômes  spéciaux  à  la  maladie  du  sommeil  et  il  faut  toujours 
tenir  compte  de  l'immunité  dont  jouissent  les  Européens.'s'il  y 
a,  dans  l'hypnosie,  des  lésions  cérébrales,  elles  sont  le  résultat 
et  non  la  cause  de  la  maladie. 

Je  crois  donc  pouvoir  conclure  que,  jusqu'à  ce  que  nous  ayons 
sur  l'hypnosie  des  documents  plus  nombreux  et  surtout  plus 
précis,  on  est  autorisé  à  regarder  la  maladie  du  sommeil  comme 
une 'àiïecVion  du  système  nerveux,  tout  en  renonçant  à  donner 
une  explication  quelconque  du  mécanisme  par  lequel  elle  se 
produit. 

Traitement.  -  On  a  essayé,  pour  combattre  l'hypnosie,  tous 
les  médicaments  possibles.  Us  ont  tous  échoué  complètement. 
Le  changement  de  pays  lui-même,  si  efficace  dans  la  plupart  des 
maladies  tropicales,  ne  semble  pas  rendre  de  grands  services 
dans  la  maladie  du  sommeil.  Peut-être  y  aurait  il  lieu  d'appli- 
quer, dans  cette  affection,  le  traitement  hydrothérapique  métho- 
dique.  Mais  celui-ci  est  impraticable  dans  nos  colonies  où  sévit 
la  maladie  du  sommeil.  En  effet,  les  hôpitaux  du  Sénégal  ne 
possèdent  pas  d'appareils  d'hydrothérapie,  mémo  les  plus  élé- 
mentaires. 
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Page  51,  ligne  27,  au  lieu  de  Quinquand,  lire  Quinquaud. 

—  74,  ligne  1,  aulieu  de  et  l'irritation,  lire  et  de  l'irritation. 

—  150,  ligne  5,  aw^/ew  c^e  abdominales  et  de  37»,  lire  abdominales  est 

de  37°. 

—  159,  tableau  II,  au  lieu  de  statistique  par  légions,  lire  statistique  par 

régions. 

—  198,  ligne  28,  aulieu  de  ankylostome  iduodénal,  lire  aukylostome  duo- 

dénal. 

—  20-1,  ligne  21,  au  lieu,  de  statisques,  lire  statistiques. 

—  223,  ligne  11,  au  lieu  de  reins  sériaient,  lire  reins  seraient. 

—  248,  tableau,  ait  lieu  de  colonô,  lire  côlons. 

—  260,  ligne  19,  au  lieu  de  auxiliaire,  lire  axillaire. 

—  285,  ligne  2,  au  lieu  de  Fagrer,  lire  Fayrer. 

—  312,  ligne  17,  au  lieu,  de  on  observait,  lire  on  observerait. 

—  352,  ligne  13,  au  lieu  de  insisté  longue,  lire  insisté  longuement. 
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